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Les  études  histologiques  nous  font  connaître  ]a 
structure  intime  du  système  nerveux  et  les  éléments 
anatomiques  qui  le  constituent.  Elles  nous  le  mon- 
trent d'abord  formé  par  des  éléments  spéciaux,  la 
cellule  et  le  tube  nerveux  combinés  avec  des  élé- 
ments communs,  les  vaisseaux  et  le  tissu  conjonctif 
qui  affecte  ici  une  forme  et  des  dispositions  parti- 
culières, encore  incomplètement  connues  d'ailleurs. 
Elles  nous  le  montrent  ensuite  comme  constitué  par 
l'assemblage  d'éléments  nerveux  unis  pour  former 
des  systèmes  secondaires  indépendants  les  uns  des 
autres  en  quelque  sorte,  quoique  toujours  solidaires 
entre  eux. 

Les  études  histologiques  pénètrent  plus  loin  en- 
core. Elles  analysent  l'élément  nerveux  et  nous  le 
font  voir  composé  lui-même  de  parties  distinctes  : 
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le  noyau  de  la  cellule  et  le  protoplasma,  le  cylindre 
d'axe,  la  gaîne  de  myéline,  la  gaine  de  Schwann,  etc. 

Toutes  ces  données,  la  découverte  des  ganglions 
intra- viscéraux,  des  plaques  terminales  motrices, 
des  terminaisons  nerveuses  sensorielles,  etc., l'étude 
des  ganglions  périphériques,  les  essais  de  coordina- 
tion entre  toutes  les  parties  diverses  dont  le  système 
nerveux  se  compose,  en  nous  faisant  connaître  de 
plus  en  plus  exactement  les  dispositions  anatomiques 
principales  de  ce  système,  nous  permettent  de  péné- 
trer plus  sûrement  dans  la  science  de  ses  fonctions. 
Elles  nous  permettent  surtout  de  rattacher  les 
actes  nerveux  à  des  parties  organiques  bien  déter- 
minées ;  et  elles  ont  ainsi  concouru  à  agrandir  les 
connaissances  que  nous  devons  aux  études  de  phy- 
siologie expérimentale. 

Mais  les  études  histologiques  ne  nous  livrent  pas 
seulement  les  caractères  de  l'état  normal  du  sys- 
tème nerveux  ;  elles  nous  font  connaître  aussi  ses 
altérations  si  variées.  Nous  pouvons  suivre  l'élé- 
ment anatomique  dans  les  transformations  qu'il  subit 
sous  l'influence  de  l'impression  morbide,  nous  pou- 
vons suivre  la  lésion  de  ses  débuts  à  sa  fin  et  en 
étudier  tous  les  progrès.  Ainsi  nous  voyons,  en 
quelque  sorte,  l'élément  nerveux  naître  dans  l'em- 
bryon, se  développer,  s'altérer,  revenir  à  l'étal 
normal  ou  mourir.  Et  de  môme  que  nous  avons  rat- 
taché l'activité  nerveuse  normale  à  des  éléments 
or-aniques  sains,  de  môme  nous  rattachons  les  per-] 
turbations  de  cette  activité  aux  éléments  organiques 
lésés. 


Tels  sont  les  fondements  de  l'influence  que  les 
éludes  histologiques  exercent  sur  la  connaissance 
maladies  du  système  nerveux.  Je  démontrerai 
p&t  des  exemples,  dans  la  suite  de  ce  travail,  l'éten- 
due de  cette  influence,  et  combien  déjà  elle  à  été 
sensible  sur  la  plupart  de  ces  maladies. 

Mais  les  études  histologiques  ont-elles  donné  leur 
dernier  mot  ÈMt  la  connaissance  des  maladies  du 
système  nerveux?  Qui  pourrait  le  croire? 

Dés  faits  importants,  fondamentaux  même,  sont 
acquis  et  resteront  il  est  vrai  :  mais  que  de  données 
essentielles  nous  font  encore  défaut!  Et,  poitr  ne  ci- 
ter que  quelques  exemples  :  connaissons-nous  bien 
la  structure  de  la  moelle  cà  l'état  normal;  connais- 
sons-nous exactement  le  trajet  des  tubes  nerveux 
dans  cet  organe  et  la  véritable  origine  des  racines 
des  nerfs?  Il  suffit  d'avoir  attentivement  cherché 
les  anastomoses  qui  unissent  les  cellules  nerveuses 
entre  elles,  ou  avec  les  tubes  nerveux,  même  sur 
les  meilleures  préparations,  pour  comprendre  l'im- 
possibilité où  l'on  est,  aujourd'hui  encore,  de  se  faire 
sur  ces  points  particuliers  une  opinion  certaine  ba- 
sée sur  une  analyse  approfondie.  Comment,  dans 
de  semblables  conditions,  faire  progresser  Tana- 
tomie  pathologique  du  centre   médullaire  ?  On 
parle  beaucoup  de  sclérose,  d'hyperplasie  avec 
transformation  fibrillaire  de  la  névroglie,   et  il 
semble  que  nous  connaissions  définitivement,  dans 
son  principe,  cette  lésion  si  fréquente  du  sys- 
tème nerveux.   Cependant,  la   connaissance  que 
nous  en  avons  doit  être  bien  imparfaite  si  nous 


en  jugeons  par  les  récents  travaux  faits  sur  la 
névroglie  a  l'état  normal.  Tandis  que  Deiters  (1)  et 
d'autres  histologistes  admettent  l'existence  de  cel- 
lules étoilées  et  rameuses  de  la  névroglie,  M.  Ranvier 
regarde  les  figures  rameuses  comme  des  faisceaux 
de  tissu  conjonctif  entrecroisés  et  décrit  dans  ce 
tissu  des  cellules  plates. 

Pourtant,  ce  qui  reste  à  faire  ne  doit  pas  nous 
empêcher  de  tenir  compte  des  travaux  accomplis. 
Et  ce  que  les  études  histologiques  ont  déjà  fait  pour 
la  connaissance  des  maladies  du  système  nerveux 
depuis  le  court  espace  de  temps  qu'elles  sont  culti- 
vées, nous  est  un  sûr  garant  de  progrès  qu'elles  lui 
feront  faire  encore. 

Mais  les  études  histologiques  seules  ne  sont  pas 
capables  de  nous  donner  une  connaissance  com- 
plète des  maladies  du  système  nerveux.  Je  n'ai  pas 
besoin  de  signaler  le  rôle  de  la  clinique  :  son  rôle 
est  fondamental.  A  côté  de  la  clinique  et  de  l'his- 
tologie se  range  la  physiologie  expérimentale  qui, 
elle  aussi,  a  singulièrement  éclairé  l'étude  de  ces 
maladies.  Il  n'a  pas  encore  été  fait  de  travail  de  syn- 
thèse sur  les  résultats  obtenus  par  ces  trois  moyens 
d'investigation;  peut-être  même  n'est-il  pas  encore 
possible  de  le  faire  avec  fruit.  Et  c'est  pourquoi  il 
serait  au  moins  prématuré,  sinon  téméraire,  de  por- 
ter un  jugement  définitif  sur  l'influence  propre  exer- 
cée par  les  études  histologiques  sur  la  connaissanc  e 
des  maladies  du  système  nerveux. 

(1)  Deiters,  Unters.  ûber  Gehirn  und  Mark  L.  Menschen  u.  d.  Sùugeth. 
Brunswick,  1865. 


Je  n'ai  pas  besoin  d'indiquer  les  raisons  qui  m'em- 
pêchent de  tenter  un  pareil  travail  de  synthèse  qui 
seul,  m'autoriserait  à  juger  en  connaissance  de  cause 
l'influence  particulière  des  études  histologiques.  Je 
me  contenterai  donc  de  donner  quelques  exemples 
choisis,  qui  nous  indiqueront  les  caractères  essentiels 
de  cette  influence  et  ce  qu'elle  a  déjà  donné. 

Je  diviserai  ce  travail  en  deux  parties  : 
J'exposerai  dans  la  première  partie  l'idée  géné- 
rale de  l'influence  qu'ont  exercée  les  études  histo- 
logiques sur  la  connaissance  des  maladies  du  sys- 
tème nerveux  ; 

Et  dans  la  seconde,  je  présenterai  des  exem- 
ples des  progrès  accomplis,  sous  l'influence  de 
ces  études,  dans  la  connaissance  des  maladies  qui 
affectent  chacune  des  grandes  divisions  de  ce 
système. 


PREMIÈRE  PARTIE 

IDÉE  «ÉNÉRAUE  DE  l/OlTHiTCH  Ol  0\T  EXERCÉE  t.VM 
ÉTUDES  HISTDEOGIQUES  SU»  UA  CDANAISSANCE  DES 
MALADIES    DU  SYSTÈME  NERVEUX. 


Pour  se  faire  une  idée  complète  de  l'influence 
qu'ont  exercée  les  études  histologiques  sur  la  con- 
naissance des  maladies  du  système  nerveux,  il  ne 
faut  point  limiter  ces  études  à  la  seule  inspection 
microscopique.  L'histologie  telle  que  la  compren- 
nent aujourd'hui  à  peu  près  tous  les  naturalistes, 
sinon  tous,  est  une  science  et  non  un  simple  moyen 
d'investigation  anatomique.  Sans  doute,  c'est  le 
microscope  qui  a  été  l'instrument  de  sa  création  : 
ou  plutôt  le  microscope  a  rendu  histologiqiie  la 
science  de  l'anatomie  générale  créée  par  Bichat. 

Les  éludes  histologiques  sont  donc  avant  tout  des 
études  d'anatomie  générale,  et  :i  ce  point  de  vue, 
elles  ont  transformé  non-seulement  l'aMtômié  nor- 
male, mais  aussi  l'anatomie  pathologique. 
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J'aurais  pu,  sans  contredit,  développer  les  pro- 
grès de  cette  transformation  appliquée  aux  mala- 
dies du  système  nerveux,  et  montrer  comment  sous 
cette  influence  se  sont  modifiées  nos  conceptions 
sur  la  genèse  des  produits  morbides  et  des  lésions 
qui  affectent  ce  système;  mais  qu'aurais-je  dit  qui 
ne  puisse  tout  aussi  bien  s'appliquer  à  n'importe 
quel  autre  système.  Et  d'ailleurs,  ai-je  besoin  de 
prouver  que  l'état  morbide  ne  se  traduit  pas  ici 
autrement  que  dans  toutes  les  autres  parties  de 
l'organisme. 

Aussi,  ai-je  préféré  laisser  de  côté  ces  vues  fort 
intéressantes  sans  doute,  mais  trop  abstraites.  J'ai 
préféré  demeurer  plus  près  de  mon  sujet  :  j'en 
serai  plus  pratique,  et  tout  le  monde  me  compren- 
dra. Tout  en  m'inspirant  de  ces  vues  élevées,  j'ai 
surtout  considéré  les  études  histologïques  comme 
étant  des  études  d'investigation;  et  c'est  à  ce  point 
de  vue  plus  restreint  que  j'expose  l'idée  générale 
de  l'influence  que  ces  études  ont  exercée  sur  la 
connaissance  des  maladies  du  système  nerveux. 

Je  diviserai  cette  première  partie  en  quatre  sec- 
tions ;  et  je  démontrerai  par  des  exemples  que  les 
études  histologiques  ont  exercé  une  grande  influence 
sur  la  connaissance  des  maladies  du  système  ner- 
veux : 

En  nous  permettant  de  déterminer  plus  exacte- 
ment la  nature  purement  fonctionnelle,  ou  la  nature 
organique  des  troubles  nerveux  ; 

En  nous  donnant  une  connaissance  très-exacte 


des  caractères  intimes  de  la  lésion  et  de  sa  locali- 
sation vraie  clans  ce  système  ; 

En  nous  éclairant  enfin  sur  la  détermination  exacte 
de  la  pathogénie  de  lésions  et  de  troubles  morbides 
divers. 


SECTION  PREMIÈRE 


INFLUENCE  QU'ONT  EXERCÉE  LES  ÉTUDES  IUSTOLOC1QCES  SUR 
LA  DÉTERMINATION  EXACTE  DE  LA  NATURE  PUREMENT 
FONCTIONNELLE  OU  DE  LA  NATURE  ORGANIQUE  DES 
TROUBLES  NERVEUX. 


Dnns  beaucoup  Je  maladies  rangées  parmi  les 
névroses  et  considérées,  il  y  a  quelques  années  a 
peine,  comme  étant  indépendantes  de  toute  altéra- 
tion matérielle,  les  études  liislologiques  ont  lait  dé- 
couvrir l'existence  de  lésions  qui  avaient  échappé 
jusqu'ici  aux  investigations  les  plus  attentives  des 
Llmo-pathologisles.  La  science  des  maladif  «  lu 
système  nerveux  en  a  été  bouleversée  ;  et  ette  dé- 
couverte a  fait  passer  définitivement  dans  U  du» 
des  maladies  organiques  certains  états  prête . 
nerveux,  jeté  des  doutes  sur  la  nature  d'une  oulc 
d-ales  et  exercé  en  définitive  une  influence  très- 
étendue  sur  la  nosologie. 


i 


Les  études  Iristologiqites  ont   fait  passer  dé/ui/tivement 
certains  états  pathologiques  de  la  classe  des  névroses 
dans  la  classe  des  maladies  organiques. 

Dans  la  dernière  édition  du  Traité  de  pathologie 
interne  de  Grisolle,  on  trouve  encore,  à  la  classe 
des  névroses,  la  paralysie  de  l'enfance.  MM.  Rilliet 
et  Barthez  l'avaient  appelée  paralysie  essentielle  parce 
que,  dans  trois  cas,  l'examen  le  plus  attentif,  fait  à 
l'œil  nu,  du  cerveau,  de  la  moelle  et  des  nerfs  n'a- 
vait révélé  l'existence  d'aucune  lésion  (1). 

Grâce  aux  études  histologiques,  la  paralysie  de 
l'enfance  doit  être  placée  désormais  dans  la  classe 
des  maladies  organiques  :  les  preuves  abondent. 

En  1803,  M.  Cornil  (2),  en  1864, M.  Laborde(S),  dé- 
couvrent l'atrophie  des  faisceaux  antéro-latéraux  de 
la  moelle. 

En  1865,  MM.  Prévost  et  Vuîpian  signalent  pour 
la  première  fois  l'atrophie  de  la  corne  antérieure  de 
la  substance  grise  (k). 

M.  Lockart  Clarke  en  1867  indique  la  dégénéres- 
cence d'un  grand  nombre  de  cellules  des  cornes  an- 
térieures (5). 

Puis  viennent,  en  1870,  les   observations  de 

(1)  Rilliet  et  Barthez,  Traité  des  maladies  des  enfants.  Paris,  1853. 

(2)  Cornil,  Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  18G3. 

(3)  Laborde,  thèse.  Paris,  18G4. 

(Il)  Prévost,  Comptes  vendus  de  la  Société  de  biologie,  lSGo 
(5)  Lockart  Clarke,  Med.  chir.  Tranx.,  1867. 
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MM.  Charcot  et  Joffroy  (1),  de  MM.  Parrot  et  Jof- 
froy  (2)  ;  enfin  en  1871,  le  mémoire  de  MM.  Roger 
et  Damaschino  dont  voici  les  conclusions  : 

«  1°  L'altération  caractéristique  de  la  paralysie 
infantile,  disent-ils,  est  une  lésion  de  la  moelle  épi- 
nière  dont  l'atrophie  des  nerfs  et  des  muscles  est  la 
conséquence  ; 

»  2°  Cette  lésion  siège  plus  particulièrement  dans 
la  portion  antérieure  de  la  substance  grise  spinale, 
où  elle  se  montre  sous  forme  de  foyers  ramollis  ; 

»  3°  Ce  ramollissement  est  de  nature  inflamma- 
toire et  la  maladie  est  une  myélite  ; 

»  h°  La  paralysie  infantile  doit  donc  être  appelée 
paralysie  spinale  de  l'enfance,  et  désormais  sa  place 
nosologique  est  certainement  dans  les  affections  de 
la  moelle  et  dans  les  myélites  (3).  » 

II 

Les  études  hislologiques  ont  jeté  des  doutes  sur  la  nature 
de  certains  troubles  nerveux. 

Faut-il  ranger  la  paralysie  agitante  dans  la  classe 
des  maladies  organiques  ou  la  laisser  dans  celle  des 
névroses  ? 

M.  Charcot  disait  dans  ses  Leçons  de  1868  publiées 
en  1872  et  1873  :  «  La  lésion  de  la  paralysie  agitante 

(1)  Charcot  et  Joil'roy,  Arch.phys.,  1870. 

(2)  Parrot  et.Toiïroy,  Arch.  phys.,  1870. 

(3)  Roger  et  Damascliino,  Recherches  anatomo-paihologiqucs  sur  la  para- 
lysie spinale  de  Venfance.  Paris,  1871. 
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est  encore  à  trouver  (1).  »  Pour  quelques  auteurs, 
cependant,  cette  lésion  ne  serait  autre  chose  qu'une 
sclérose  du  bulbe. 

Le  mal  débute  brusquement  ou  lentement  et  d'une 
manière  insidieuse.  Le  malade  tremble  même  au 
repos;  et  ce  tremblement,  qui  d'abord  était  limité  à 
un  membre,  se  généralise  peu  à  peu. 

En  marchant,  le  malade  sautil Je  ;  une  force  irré- 
sistible le  pousse  en  avant,  en  arrière  :  il  ne  peut 
garder  l'équilibre. 

Les  muscles  de  la  lace  sont  immobiles,  le  regard 
fixe  ;  une  impression  de  tristesse  couvré  le  visage. 

Plus  tard,  les  muscles  des  membres,  du  tronc,  de 
la  région  cervicale  s'enroidissent  ;  et  debout,  le  ma- 
lade se  tient  tout  d'une  pièce,  le  tronc  et  la  tête 
penchés  en  avant. 

La  force  musculaire  paraît  être  affaiblie,  mais 
dans  bien  des  cas,  on  peut  constater  par  le  dyna- 
momètre que  cette  force  esta  peu  près  normale. 

L'évolution  de  la  paralysie  agitante  est  lente,  mais 
progressive. 

Cet  état  morbide  si  bien  caractérisé,  si  persistant, 
progressant  sans  cesse,  serait  donc  une  névrose  pour 
les  uns,  une  maladie  organique  pour  les  autres  ! 
M.  Fernet  s'est  efforcé  vainement  de  dissiper  ces 
doutes.  Il  a  rassemblé  dans  son  travail  sur  les  trem- 
blements tous  les  faits  de  paralysie  agitante  dans  les- 
quels les  centres  nerveux  ont  été  étudiés  avec  soin; 
et  après  les  avoir  analysés,  il  écrit  : 


(1)  Charcot,  Leçons  sur  les  maladies  du  si/slmie  nerveux,  1872-1873 

AUDIIOUI.  2 
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«  Si  L'on  chefOhe  à  réunir  tous  ces  Faits  on  tenant 
compte  surtout  do  leur  analogie  et  non  de  leur  ap- 
parence contradictoire,  on  peut  en  former  trois 
groupes  : 

»  Dans  l'un  se  rangent  les  cas  où  l'on  a  trouvé 
une  lésion  ordinairement  scléreuse  de  l'isthme  de 

l'encéphale  ; 

»  Dans  un  autre  se  rangent  les  faits  où  l'on  a 
rencontré  des  altérations,  scléreuses  aussi,  de  cer- 
taines parties  de  la  moelle  ; 

»  Enfin  dans  le  troisième,  on  ne  trouve  pas  de 
lésions,  ou  ce  sont  des  lésions  communes.  » 

Et  il  ajoute  : 

«  On  ne  peut  pas  dire  aujourd'hui  pour  les  lésions 
de  la  paralysie  agitante,  ni  qu'elles  soient  constantes, 
ni  quelles  aient  un  siège  ou  une  nature  déter- 
minée (1).  » 

Ainsi  les  doutes  sont  loin  d'être  dissipés  louchant 

la  nature  de  la  paralysie  agitante. 

III 

Influence  sur  la  nosologie. 

La  détermination  exacte  de  la  nature  purement 
fonctionnelle  ou  de  la  nature  organique  du  trouble 
nerveux  a  eu  sur  la  nosologie  une  influence  très- 
étendue. 

Les  études  histologiques,  en  nous  permettant  de 
remonter  jusqu'à  la  cause  vraie  de  la  perturbation 


(1)  Fcrnct,  Des  tremblements.  Pnris,  1872. 
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nerveuse,  nous  ont  livré  la  définition  de  la  plupart 
de  ces  états  vagues,  mal  déterminés,  qui  encom- 
braient la  classe  immense  des  névroses.  Mais  définir 
la  maladie  c'est  la  classer;  et  beaucoup  d'états  ner- 
veux sont  passés  de  la  classe  des  névroses  clans  la 
classe  des  maladies  organiques  :  ainsi  la  paralysie 
générale,  la  paralysie  essentielle  de  l'enfance,  un 
certain  nombre  de  tremblements,  Fataxie  locomo- 
trice, etc.  Ce  travail  de  remaniement  se  poursuit. 
Nous  voyons  se  restreindre  chaque  jour  le  nombre 
des  névroses  ;  et  peut-être  serons-nous  bien  tôt  forcés 
à  transporter  définitivement  dans  la  classe  des  ma- 
ladies organiques  la  chorée,  le  tétanos,  l'épilepsie, 
les  paralysies  dites  réflexes,  urinaires,  utérines,  dys- 
crasiques  et  même  toutes  les  vésanies.... 

L'existence  bien  démontrée  d'une  lésion  constante 
comme  cause  d'un  grand  nombre  de  troubles  ner- 
veux, qui  passaient  autrefois  pour  être  essentiels,  a 
rétréci  singulièrement  le  cercle  de  l'intervention 
thérapeutique  dans  les  maladies  nerveuses  et  a  fait 
cesser  bien  des  abus.  En  effet,  la  lésion,  considérée 
en  soi,  ne  fournit  pas  en  médecine  ou  fournit  bien 
rarement  une  indication.  Mais  cette  idée  d'une  lésion 
irrémédiable  toujours  présente,  si  elle  a  fait  cesser 
des  abus,  en  a  fait  naître  d'autres  tout  aussi  fâcheux. 
Elle  a  conduit  au  nihilisme  en  thérapeutique,  lequel, 
par  une  réaction  très-naturelle,  nous  a  menés  ra- 
pidement à  la  thérapeutique' indépendante  de  l'indica- 
tion. 


SECTION  II 


INFLUENCE  QU'ONT  EXERCÉE  LES  ÉTUDES  HISTOLOGIQUES  SUR 
LA.  DÉTERMINATION  EXACT  G  DES  CARACTÈRES  ANATO- 
MIQUES  DE  LA  LÉ    S  ICI*. 


Les  études  histologiques  nous  ont  permis  de  pé- 
nétrer la  nature  anatoinique  intime  de  lésions  déjà 
connues  par  leurs  caractères  grossiers  et  extérieurs. 
Il  en  est  résulté  une  classification  plus  simple,  plus 
méthodique,  et  surtout  plus  scientifique  des  lésions 
du  système  nerveux. 

Pour  la  première  école  anatomique,  celle  dont 
Cruveilhier  est  en  quelque  sorte  le  plus  illustre  re- 
présentant, les  lésions  du  système  nerveux  étaient 
l'induration  et  le  ramollissement,  l'atrophie  et  l'hy- 
pertrophie Les  études  histologiques  nous  ontfait 

découvrir  que,  sous  un  aspect  extérieur  différent,  se 
rencontraient  fort  souvent  des  lésions  de  môme 
nature,  que  la  sclérose,  par  exemple,  pouvait,  dans 
le  cours  de  son  évolution,  passer  du  ramollissement 
à  l'induration,  et  de  l'hypertrophie  à  l'atrophie  ;  et 
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que,  d'un  autre  côté,  sous  un  même  aspect  ou  sous 
un  aspect  à  peu  près  analogue,  se  confondaient  des 
altérations  parfois  bien  étrangères  les  unes  aux 
autres  :  tels  sont  le  ramollissement  cérébral  et 
l'hypertrophie  des  nerfs. 

IV 

Analyse  histologique  du  ramollissement  cérébral. 

Il  est  inutile  de  reproduire  ici  les  discussions  sans 
nombre  auxquelles  a  donné  lieu  la  nature  du  ra- 
mollissement cérébral.  Récamier  en  avait  fait  une 
maladie  spéciale  indépendante  de  l'inflammation; 
Lallemand  en  fit  une  encéphalite  (1).  Rostan,  moins 
exclusif  et  plus  vrai,  ne  voulut  point  ad  mettre  que 
tout  ramollissement  fût  inflammatoire.  Il  fit  remar- 
quer la  coïncidence  si  fréquente  des  lésions  vascu- 
laires  et  du  ramollissement,  et  pensa  que  cette 
lésion  pouvait  se  comparer  à  la  gangrène  (2).  Malgré 
ces  réserves,  la  plupart  des  médecins  de  l'époque 
acceptèrent  les  idées  de  Lallemand. 

Cruveilhier  place  le  ramollissement  cérébral  dans 
la  classe  des  inflammations  ;  et,  d'après  les  carac- 
tères extérieurs  de  la  lésion,  il  le  divise  en  cinq 
espèces  : 

1°  Le  ramollissement  séreux,  dans  lequel  la  sub- 
stance cérébrale  plus  ou  moins  réduite  en  bouillie, 

(1)  Lallemand,  Recherches  anatomo-pathologiques  sur  l'encéphale  et  ses 
dépendances.  Paris,  1820-1834. 

(2)  Rostan,  Recherches  sur  le  ramollissement  du  cerveau.  Paris,  1823. 
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sans  altération  de  couleur,  est  délayée  dans  une 
quantité  plus  ou  moins  considérable  de  sérosité; 

2°  Le  l'amollissement  pultacé,  dans  lequel  la  film* 
cérébrale  transformée  en  bouillie  sèche  se  dissocie 
en  petits  fragments  moléculaires  ; 

3°  Le  ramollissement  gélatiniforme,  dans  lequel  la 
substance  cérébrale  devient  gélatineuse  et  transpa- 
rente ; 

h°  Le  ramollissement  rouge,  dans  lequel  la  sub- 
stance cérébrale  semble  avoir  été  broyée,  avec  de 
petits  caillots  de  sang  noir; 

5°  Le  ramollissement  purulent,  dans  lequel  le  tissu 
cérébral  est  infiltré  de  pus  (1). 

Les  études  histologiques,  combinées  auxétudes  de 
physiologie  expérimentale,  ont  détruit  toutes  ces  es- 
pèces et  transformé  l'histoire  du  ramollissement  céré- 
bral. Le  ramollissement  cérébral  a  cessé  d'être  consi- 
déré comme  une  maladie,  et  tout  d'abord  il  a  été  séparé 
de  l'encéphalite.  Ensuite  on  a  recherché  ses  causes  et 
Y  on  a  réservé  exclusivement  le  nom  de  ramolli  ssement 
à  la  nécrose  du  tissiî  cérébral  produite  soit  par  l'endar- 
térite,  soit  par  la  thrombose,  soit  par  l'embolie.  On  a 
reconnu  enfin  que  certains  ramollissements  étaient 
simplement  cadavériques,  et  que  le  ramollissement  de 
la  voûte  que  Trousseau  donne  encore  dans  ses  Leçons 
sur  la  fièvre  cérébrale  (2)  comme  étant  caractéristique 
de  l'encéphalite,  irest  qu'un  ramollissement  par  im- 
bibition.  N'oublions  pas  que  certains  ramollissements 
du  tissu  nerveux  ne  sont  que  de  la  sclérose  au  début. 

(1)  Cruvcilliier,  Traité  d'ana*omie  pathologique,  t.  IV,  P- 39- 

(2)  Trousseau,  Clinique  médicale  de  V Hôtel-Dieu,  II.  Paris,  1851. 
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Prenons  maintenant  le  processus  pathologique  lié 
à  l'oblitération  des  artères  de  l'encéphale  et  suivons- 
le  clans  son  évolution.  Nous  allons  voir  ce  que  sont 
devenus,  sous  l'influence  des  nouveaux  moyens 
d'investigation,  les  ramollissements  rouge,  jaune  et 
blanc  qui  ont  soulevé  tant  de  querelles.  Écoutons 
M.  Lancereaux  : 

«  Le  processus  pathologique,  dit-il,  lié  à  l'oblité- 
ration des  artères  de  l'encéphale,  offre  dans  l'ac- 
complissement de  son  évolution  trois  périodes  suc- 
cessives, caractérisées  anatomiquement  par  des 
différences  de  coloration  et  de  consistance  de  la  sub- 
stance nerveuse,  qui  est  : 

»  Rouge  et  un  peu  ramollie  dans  la  première  pé- 
riode, 

»  Pulpeuse  et  jaunâtre  dans  la  seconde, 
»  Blanche  et  diffluente  dans  la  troisième. 
»  Les  différences  de  consistance  et  de  coloration  de 
la  substance  nerveuse  dans  les  cas  de  ce  genre  cor- 
respondent donc  aux  phases  diverses  d'une  même 
altération  et  ne  constituent  pas,  par  conséquent,  des 
espèces  anatomiques  distinctes.  Le  ramollissement 
Cérébral  et  toutes  les  altérations  qui  l'accompagnent 
et  qui,  comme  lui,  reconnaissent  pour  cause  l'occlu- 
sion artérielle,  sont  constitués  par  la  métamorphose 
régressive  des  éléments  normaux  de  la  portion  d'or- 
gane alimentée  par  l'artère  obturée  (1).  » 


(1)  Lancereaux,  tlièsc -  Conclusions  3  et  4.  Paris,  18G2. 
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V 

£    Analyse  histologique  de  l'hypertrophie  des  nerfs. 

Un  exemple  non  moins  frappant  de  l'influence 
qu'ont  exercée  les  études  histologiques  sur  la  con- 
naissance des  maladies  du  système  nerveux  en  nous 
faisant  apprécier  plus  exactement  les  caractères 
anatomiques  de  la  lésion,  nous  est  livré  par  l'ana- 
lyse histologique  des  nerfs  hypertrophiés. 

A  l'article  hypertrophie  des  nerfs,  Cruveilhier  affir- 
me que  la  fibre  nerveuse,  c'est-à-dire  le  faisceau 
nerveux,  n'est  pas  susceptible  d'hypertrophie,  que 
l'augmentation  du  nombre  des  filaments  nerveux  est 
impossible,  et  que  l'augmentation  de  volume  de 
chaque  filament  n'a  été  prouvée  par  aucun  fait.  Il 
prétend  que  c'est  au  névrilème  qu'il  faut  rapporter 
tout  ce  qui  a  été  dit  sur  cette  hypertrophie  ;  et  il 
divise  l'hypertrophie  des  nerfs  en  hypertrophie  dif- 
fuse ou  cylindroïde  et  en  hypertrophie  circonscrite 
ou  névrome  (1). 

Les  études  histologiques  ont  prouvé  combien 
toutes  ces  assertions  sont  peu  exactes. 

Sous  le  nom  vague  de  névrome,  Cruveilhier  con- 
fond plusieurs  lésions  fort  différentes  :  les  fibro- 
mes, les  myxomes,  etc.,  et  même  les  tumeurs 
constituées  par  des  tubes  nerveux  de  formation  nou- 
velle, qui  seules  doivent  porter  aujourd'hui  le  nom 

(1)  Cruveilliior,  Traité  (f  anatotnie pathologique, t,  III.  p.  92. 


de  névromes.  Les  vrais  névromes  sont  fort  rares; 
cependant  ils  existent,  et  les  études  histologiques 
ont  redressé  l'erreur  de  Cruveilhier  qui  prétend, 
comme  nous  venons  de  le  voir,  que  l'augmentation 
de  nombre  des  éléments  nerveux  est  impossible. 

De  plus,  M.  Frommann  (1),  et  après  lui  bien  d'autres 
histologistes,  ont  démontré  que  l'élément  nerveux 
lui-même,  ou  plutôt  le  cylindre  de  l'axe  pouvait 
s'hypertrophier.  Et  M.  Ranvier  nous  a  fait  connaître 
la  multiplication  singulière  qui  se  fait  dans  le  bout 
central  des  nerfs  sectionnés.  Les  tubes  nerveux  s'hy- 
pertrophient  et  se  divisent  ensuite  en  plusieurs  fila- 
ments qui  pénétrent  dans  la  cicatrice  et  vont  très- 
probablement  servir  à  régénérer  les  tubes  nerveux 
dans  le  bout  périphérique  (2). 

(1)  Frommann,  Ueber  die  norm.  und  path.  Anat.  des  Rûckenmarks. 
Iéna,  1867. 

(2)  Ranvier,  Note  à  l'Académie  des  sciences,  24  février  1873. 


SECTION  III 

INFLUENCE  QU'ONT  EXERCEE  LES  ÉTUDES  UISTOLOGIQUES 
SUR  LA.  DÉTERMINATION  EXACTE  DU  SIÈGE  DE  LA 
LÉSION. 


M.  Gharcot,  dans  ses  Leçons  sur  les  anomalies  de 
ïataxie  locomotrice  (1) ,  a  très-bien  apprécié  l'influence 
des  études  bistologiques  sur  la  détermination  exacte 
du  siège  de  la  lésion. 

Les  études  histologiques  ont  décelé  l'élément  ana- 

tomique  lésé; 

Elles  ont  fondé  ce  que  M.  Charcot  appelle  Yana- 
tomie  topographique  microscopique; 

Et  ont  exercé  par  là  une  grande  influence  sur  la 
symptomatologie  des  troubles  nerveux. 

VI 

Détermination  de  l'élément  anatomique  lésé. 

M.  Gharcot  énumèrc  d'abord  les  altérations  diver- 
ses que  l'examen  à  l'œil  nu  a  fait  découvrir  dans  le 

(1)  Charcot,  Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux,  recueillies  et  ré- 
digées par  M.  Boûrncvillc,  2°  série,  icrfasc.  Paris,  1873. 
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système  nerveux  des  individus  affectés  d'ataxie  loco- 
motrice progressive, 

Cet  examen  a  fait  découvrir  l'induration  grise  des 
cordons  postérieurs  ,  l'atrophie  des  racines  posté- 
rieures, la  méningite  spinale  postérieure,  l'atrophie 
et  la  dégénération  grise  de  certains  nerfs  céré- 
braux. En  outre,  il  a  permis  de  démontrer  que  les 
lésions  sont  plus  prononcées  à  la-  région  cervicale 
lorsque  les  troubles  ataxiques  prédominent  clans  les 
membres  supérieurs  et  à  la  région  lombaire  quand 
l'incoordination  motrice  est  plus  accusée  aux  mem- 
bres abdominaux,.  Enfin,  cet  examen  a  fait  constater 
encore  l'envahissement  des  cordons  latéraux  par 
l'induration  grise. 

Mais  les  anciens  procédés  d'investigation  étaient 
incapables  de  fournir  des  renseignements  précis  sur 
la  localisation  exacte  de  la  lésion,  et  c'est  à  ce  pro- 
pos que  M.  Charcot  fait  remarquer  de  quelle  utilité 
nous  ont  été  les  études  histologiques.  Elles  nous  ont 
permis  de  constater  que  l'induration  grise  des  cor- 
dons postérieurs,  par  exemple,  est  une  lésion  des 
éléments  de  la  névroglie,  et  que  cette  lésion  con- 
siste en  une  hyperplasie  avec  métamorphose  fibril- 
laire. 

Les  études  histologiques  ont  définitivement  déter- 
miné, pour  le  système  nerveux,  comme  pour  tousles 
autres  systèmes,  la  localisation  intime  do  la  lésion. 
Nous  savons  aujourd'hui  rapporter  très-exactement 
l'altération,  soit  aux  vaisseaux,  soit  au  tissu  con- 
jonctif,  soit  aux  éléments  nerveux.  Mais  les  études 
histologiques  ont  eu  une  influence  plus  profonde 
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encore.  Elles  nous  ont  permis  de  reconnaître  dans 
beaucoup  de  cas  de  lésion  complexe,  quel  a  été 
primitivement  l'élément  anatomique  lésé,  et  dont  la 
lésion  a  été  le  point  de  départ  de  l'altération  des 
autres  éléments  anatomiques  qui  l'avoisinent. 

Bien  plus,  M..  Edouard  Rindfleich,  qui  me  paraît 
refléter  l'opinion  du  plus  grand  nombre  des  histolo- 
gistes ,  déclare  au  début  de  son  chapitre  sur  les 
altérations  du  système  nerveux,  qu'un  des  résultats 
les  plus  remarquables  de  l'application  des  études 
histologiques  aux  lésions  du  système  nerveux,  est 
d'avoir  démontré  le  rôle  peu  important  et  toujours 
passif  que  les  éléments  nerveux  jouent  clans  les 
altérations  du  cerveau,  de  la  moelle  et  des  nerfs 
périphériques.  Il  va  même  jusqu'à  insinuer  que  toutes 
les  vésanies  ont  peut-être  pour  base  une  lésion 
anatomique  des  éléments  autres  que  les  éléments 
nerveux  (1). 

M.  Charcot  ne  me  paraît  point  être  aussi  affirmatif 
que  l'auteur  allemand,  et  je  me  range  à  son  avis.  Ainsi, 
il  pense  que  dans  la  sclérose  des  cordons  postérieurs, 
l'irritation  parenchymateuse  pourrait  bien  être  le 
fait  initial,  etl'irritation  interstitielle  être  secondaire. 
Depuis,-  il  a  étendu  cette  manière  de  voir  à  la  para- 
lysie infantile,  etc.  (2). 

(1)  Ed.  Rindfleich,  Traité  d'histologie  pathologique.  Paris,  1873. 

(2)  Charcot,  Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux.  Paris,  1875. 
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VII 

Anatomie  topographique  microscopique. 

Déterminer  exactement  quel  est  l'élément  anato- 
mique  lésé  est  un  premier  et  excellent  résultat  ob- 
tenu par  les  études  histologiques.  Un  second  résultat 
tout  aussi  important  nous  est  encore  donné  par  ces 
études  ;  et  sous  le  nom  d'anatomie  topographique 
microscopique,  M.  Charcot  a  complètement  indiqué 
leur  capitale  influence  sur  la  connaissance  des  ma- 
ladies du  système  nerveux. 

«  Il  existe,  dit  M.  Charcot,  une  sorte  d'anatomie 
topographique  microscopique,  dont  l'objet  est  d'exami- 
ner les  parties  dans  leurs  rapports  naturels,  sans 
destruction,  sans  dilacéralion.  II  s'agit  alors,  prin- 
cipalement, de  reconnaître  d'une  façon  exacte,  dans 
Faire  des  faisceaux  blancs,  ou  dans  les  divers  dépar- 
tements de  la  substance  grise,  quelles  sont  l'étendue, 
la  configuration,  la  répartition  exacte  des  altéra- 
tions, de  suivre  leur  mode  d'extension,  lorsque, 
débordant  au  delà  de  leur  foyer. primitif,  elles  se 
propagent  auxrégions  voisines  ou  se  communiquent 
même  à  des  régions  éloignées. 

»  On  doit,  si  je  ne  me  trompe,  à  ce  mode  d'inves- 
tigation, une  bonne  partie  des  progrès  récemment 
accomplis  dans  l'histoire,  longtemps  presque  inex- 
tricable, des  maladies  spinales  chroniques.  Ce  ré- 
sultat était  d'ailleurs  facile  à  prévoir.  L'expérimen- 
tation sur  l'animal,  malgré  ses  procédés  comparât!- 
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ement  grossiers,  avait  suffi  cependant  pour  mettre 
hors  de  doute  que,  dans  I  ce  cordon  mince  qu'on  ap- 
pelle la  moelle  épinière,  il  existe,  pour  ne  parler 
que  des  faisceaux  blancs,  plusieurs  régions  répon- 
dant à  autant  d'organes  dont  les  fonctions,  malgré 
l'analogie  de  composition,  sont  tout  à  fait  dis- 
tinctes. Ainsi  les  faisceaux  latéraux  sont  tout  à  Fait 
distincts  physiologiquement  des  faisceaux  posté- 
rieurs. Dans  la  substance  grise  elle-même,  il  y  a  lieu  , 
tous  le  savez,  d'établir  à  ce  point  de  vue  un  certain 
nombre  de  circonscriptions  plus  ou  moins  nettement 
séparées. 

»  La  pathologie,  à  son  tour,  était  venue  confirmer 
d'une  manière  générale  ces  données  en  montrant 
qu'une  lésion  limitée  à  tel  ou  tel  de  ces  départe- 
ments, se  traduit  chaque  fois  par  un  ensemble  parti- 
culier de  symptômes  ;  mais  elle  devait  encore  de 
nos  jours,  avec  l'aide  des  nouveaux  moyens  d'étude 
anatomique,  aller  plus  loin,  devancer  sur  plusieurs 
points  l'expérimentation.  Celle-ci,  en  effet,  même 
entre  les  mains  de  l'opérateur  le  plus  habile,  pour- 
ra-t-elle  jamais,  dans  lin  organe  aussi  délicat  que 
Test  la  moelle,  aussi  difficile  à  atteindre,  déterminer 
des  lésions  exclusivement  bornées,  par  exemple,  à 
certains  groupes  de  cellules  nerveuses,  à  certains 
faisceaux  de  fibres?  Il  est  permis  d'en  douter.  La 
maladie,  au  contraire,  produit  généralement  de  telles 
lésions,  et  l'anatomie  topographique  de  la  moelle 
nous  les  fait  reconnaître  avec  la  plus  grande  préci- 
sion •  elle  nous  permet  de  constater  quel  groupe  ,1e 

cktuies,  quels  faisceaux  dé  fibrés  herteuses  ont  été 
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irrités,  atrophiés  ou  détruits.  Mettez  en  présence 
d'une  anatomie  aussi  délicate,  des  observations  re- 
cueillies avec  soin,  où  l'analyse  des  symptômes  se 
montrera  d'autant  plus  complète,  d'autant  plus  pro- 
fitable qu'elle  aura  été  faite  à  la  lumière  de  con- 
naissances {inatomiques  et  physiologiques  préala- 
bles, et  vous  aurez  entre  les  mains  les  conditions 
d'une  expérience  s'opérant,  si  l'on  peut  ainsi  dire, 
spontanément,  et  s'opérant  sur  l'homme,  ce  qui  dans 
l'espèce  est  un  avantage  inestimable. 

»  On  peut  dire  qu'aujourd'hui,  grâce  aux  re- 
cherches dirigées  dans  cet  esprit,  l'histoire  d'un  bon 
uombre  d'affections  spinales,  dont  la  pathogénie 
était  demeurée  jusque-la  plongée  dans  une  obscurité 
profonde,  s'est  éclairée  d'un  jour  inattendu.  On  a 
appris  entre  autres  que  la  paralysie  dite  essentielle  des 
enfants  relève  d'une  myélite  systématiquement  con- 
finée dans  un  tout  petit  département  de  la  sub- 
stance grise  de  la  moelle  :  la  région  des  cornes 
antérieures.  On  sait  encore  que  la  majorité  des  cas 
désignés  en  clinique  sous  le  nom.  d'atrophie  musculaire 
progressive  se  rapportent  à  une  altération  occupant 
le  même  siège,  mais  dans  laquelle  la  lésion  des  cel- 
lules nerveuses  s'opère  non  plus  suivant  le  mode 
aigu,  mais  bien  suivant  le  mode  chronique  pro- 
gressif. » 
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VIII 

Influence  de  la  localisation  sur  la  symptomatologie. 

La  détermination  exacte  de  l'élément  anatomique 
lésé  et  de  la  topographie  de  la  lésion  a  une  très- 
grande  influence  sur  la  symptomatologie.  Cette  dé- 
termination nous  permet  de  disposer  les  troubles 
nerveux  en  groupes  naturels  se  reliant  à  la  fonction 
troublée  par  l'intermédiaire  d'une  lésion  parfaite- 
ment déterminée  quant  aux  éléments  anatomiques 
qu'elle  affecte,  et  à  sa  localisation.  Assurément  c'est 
là  le  plus  grand  progrès  accompli  dans  la  con- 
naissance de  la  symptomatologie  des  maladies  du 
système  nerveux,  et  il  donne  une  rare  solidité  à 
une  partie  de  la  science  médicale  qui  était  consi- 
dérée, il  n'y  a  pas  longtemps  encore  et  avec  juste 
raison,  comme  en  étant  la  partie  la  plus  vague  et  la 
plus  mouvante.  Cette  détermination  de  groupes 
symptomatiques  naturels  ayant  pour  base  la  lésion 
localisée  très-exactement  dans  une  partie  du  sys- 
tème nerveux,  a  eu  la  plus  grande  influence  sur 
l'analyse  clinique  de  la  maladie. 

Je  ne  parlerai  point  des  cas  simples  dans  lesquels 
la  maladie  n'est  constituée  que  par  un  de  ces  grou- 
pes symptomatiques  naturels.  Au  seul  vu  du  groupe 
symptomatique  existant,  nous  localisons  aujourd'hui 
la  lésion  avec  une  extrême  précision. 


Dans  les  cas  composés,  l'idée  des  groupes  sympto- 
matiques  naturels  reliés  à  une  lésion  parfaitement 
localisée  est  le  fondement  de  notre  analyse  clinique. 
Nous  isolons  chacun  des  groupes  constituants,  nous 
le  rapportons  a  la  lésion  localisée  et  nous  avons  ainsi 
une  analyse  très-exactede  la  maladie.  Ainsi  parexem- 
ple,  j'observe  de  l'incoordination  des  mouvements, 
del'amaurose,  delaparésiedes  membres,  des  troubles 
trophiques  articulaires  ou  autres,  et  à  la  vue  de  ces 
groupes  symplomatiques  je  puis  aussitôt  reconnaître 
que  la  lésion  affecte  une  grande  étendue  du  système 
nerveux  et  qu'elle  s'est  localisée  non-seulement 
dans  les  cordons  postérieurs,  mais  encore  dans  le 
nerf  optique,  les  cordons  latéraux  et  enfin  dans  cer- 
tains groupes  de  cellules  des  cornes  antérieures. 
Je  pourrais  certes  multiplier  ces  sortes  d'exemples: 
je  ne  citerai  que  la  sclérose  en  plaques.  Qui  ne  sait 
avec  quelle  facilité  nous  pouvons  aujourd'hui,  grâce 
à  l'idée  de  la  localisation  topographique  de  la  lésion, 
arriver  à  indiquer  le  siège  de  la  plupart  des  noyaux 
de  sclérose? 

Un  autre  grand  avantage  de  l'idée  que  je  développe 
nous  éclaire  en  clinique  sur  l'extension  de  la 
lésion.  Nous  pouvons  suivre  en  quelque  sorte  son 
développement  et  sa  diffusion  comme  si  nous 
l'avions  sous  les  yeux.  M.  Magnan,  avec  qui  je  m'en- 
tretenais de  ce  point  particulier  de  la  pathologie 
nerveuse,  m'a  cité  une  foule  de  cas  de  paralysie 
générale  dans  lesquels  on  a  pu  suivre  ainsi  les  pro- 
grès parfois  bien  insolites  de  la  lésion. 

La  paralysie  générale  est  précédée  quelquefois 
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et  longtemps  à  l'avance,  d'amaurose,  de  paralysie 
faciale,  de  paralysie  du  moteur  oculaire  commun,  etc. 
Alors,  la  sclérose  est  localisée  dans  ces  nerfs.  Puis, 
un  an,  deux  ans  après  le  début  de  ces  troubles,  on 
voit  survenir  l'alfaiblissement  de  l'intelligence,  le 
délire  ambitieux,  l'hésitation  de  la  parole  :  c'est 
que  la  sclérose  s'est  étendue  au  cerveau. 

Dans  un  cas  remarquable  qu'il  a  communiqué  à  la 
Société  médicale  d'observation,  en  1865,  M.  Magnan 
a  pu  suivre  la  lésion  s'étendant  progressivement  de 
bas  en  haut  et  frappant  successivement  la  moelle,  le 
bulbe  et  l'encéphale.  D'abord,  engourdissement  et 
fourmillement  aux  membres  inférieurs  ;  paraplégie, 
incontinence  d'urine  et  des  matières  fécales;  fai- 
blesse des  membres  supérieurs;  dyspnée.  Enfin 
changement  dans  le  caractère,  faiblesse  intellec- 
tuelle, délire  des  grandeurs,  hésitation  de  la  pa- 
role, inégalité  des  pupilles,  etc.  La  lésion  avait 
frappé  l'encéphale  (1). 

Il  existe  encore  des  cas  plus  curieux.  La  maladie 
débute  par  les  troubles  cérébraux,  et  alors  sur- 
viennent des  accidents  très-accusés  vers  les  membres 
inférieurs  :  fourmillements,  crampes,  etc.,  para- 
plégie. La  lésion  était  localisée  au  cerveau,  elle  s'est 
maintenant  étendue  au  cordon  rachidien.  L'individu 
affecté  paraît  être  arrivé  à  la  troisième  période  du 
mal,  si  l'on  considère  les  troubles  des  membres 
inférieurs,  tandis  qu'il  n'en  est  qu'à  la  première,  si 
Ton  considère  les  troubles  cérébraux. 


(1)  Magnan,  Gazette  des  IwpiUtu.v,  1865. 
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Les  exemples  de  ces  localisations  variées  de  la 
lésion  dans  la  paralysie  générale,  donton  peut  suivre 
le  développement  par  l'apparition  successive  de 
groupes  symptomatiques  naturels,  sont  très- com- 
muns dans  la  science. 


SECTION  IV 


INFLUENCE  QU'ONT  EXERCÉE  LES  ÉTUDES  HISTOLOGIQUES  SUR 
LA.  DÉTERMINATION  EXACTE  DE  LA  PATHOGÉNIE  DE  LÉSIONS 
ET  TROUBLES  MORBIDES  DIVERS. 


Il  est  parfaitement  démontré  aujourd'hui  que  les 
lésions  irritatives  du  système  nerveux  ont  une  grande 
influence  sur  la  nutrition  des  viscères,  de  la  peau, 
des  muscles,  des  articulations,  etc.  Il  a  été  publié  de 
nombreuses  observations  sur  ce  sujet.  Le  zona  a  été 
rattaché,  dans  beaucoup  de  cas,  à  une  névrite. 
M.  Hybord,  par  exemple,  qui  s'est  occupé  de  la  pa- 
thogénie du  zona  ophthalmique,  conclut  de  ses  re- 
cherches que  ce  zona  et  les  lésions  oculaires  super- 
ficielles et  profondes  qui  l'accompagnent  souvent 
sont  l'expression  extérieure  de  l'inflammation  de  la 
première  branche  du  trijumeau,  soit  que  le  proces- 
sus morbide  se  développe  sur  le  ganglion  de  Gasser, 
soit  qu'il  se  développe  sur  le  tronc  et  les  branches 
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de  l'oplithalmique  de  Willis  (1).  Le  mal  perforant  du 
pied  lui-même  a  été  rattaché  à  une  lésion  dégéné- 
ratrice des  nerfs  de  la  région,  que  cette  lésion  soit 
primitive  ou  consécutive  à  une  altération  de  la 
moelle  ou  des  ganglions  spinaux.  C'est  la  pathogénie 
qu'invoquent  MM.  Duplay  et  Morat  (2).  M.  Charcot 
a  montré  que  la  cause  vraie  des  arthropathies  qui 
surviennent  chez  les  ataxiques  est  due  à  la  lésion 
des  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle,  etc. 
Je  n'ai  pas  à  relater  plus  amplement  tous  ces  faits. 
Je  veux  seulement  montrer,  par  deux  exemples,  la 
réalité  de  l'influence  des  études  histologiques  sur 
ce  point  particulier  de  la  pathologie  du  système 
nerveux.  Je  tirerai  le  premier  de  l'étude  pathogé- 
nique  des  atrophies  musculaires  et  le  second  de 
celle  du  diabète  sucré. 

IX 

Pathogênie  des  atrophies  musculaires. 

Parmi  les  nombreux  troubles  morbides  dont  les 
études  histologiques  ont  éclairé  la  pathogénie,  on 
peut  prendre  pour  exemple  les  lésions  du  système 
musculaire. 

Dans  le  cours  d'une  myélite  aiguë  ou  subaiguë, 
d'une  paralysie  spinale  de  l'enfance,  etc.,  on  voit  les 
muscles  des  membres  paralysés  s'atrophier  avec 
plus  ou  moins  de  rapidité,  et  perdre  complètement 

(1)  A.  Hybord,  thèse.  Paris,  1873. 

(2)  Duplay  et  Morat,  Arcli.  de  méd.,  1873,  t.  I 
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ou  en  partie  leur  contractilité  électrique.  A  quelle 
cause  intime  faut-il  rattacher  ces  troubles  tro- 
.phiques?  Comment  peut-on  saisir  la  pathogénie 
réelle  des  phénomènes  qu'on  observe  ?  Ce  sont  en- 
core les  études  histologiques  qui  ont  répondu  à  ces 
questions. 

M.  Hayem  a  publié,  en  1869,  quelques  considéra- 
tions pathogéniques  intéressantes,  et  qui  peuvent 
prendre  place  ici,  sur  un  cas  d'atrophie  musculaire 
progressive  avec  lésions  de  la  moelle. 

D'abord  voici  le  résumé  des  lésions  médullaires 
que  le  microscope  permit  de  constater  : 

1°  Vascularisation  anormale  avec  dilatation  et 
sclérose  des  artérioles  et  des  principaux  capil- 
laires. 

2°  Exsudation  plus  ou  moins  abondante  autour 

des  vaisseaux. 

3°  Multiplication  des  éléments  du  tissu  inter- 
stitiel et  enfin  atrophie  et  disparition  d'un  très-grand 

nombre  de  cellules  nerveuses  

«  Ce  sont  là  en  définitive,  dit  M.  Hayem,  tous  les 
caractères  anatomiques  d'une  irritation  chronique 

de  la  substance  grise  de  la  moelle   » 

Et  comme  conclusion,  il  ajoute  : 
«  Un  certain  nombre  d'altérations  médullaires 
ont  une  influence  marquée  sur  la  nutrition  des 
muscles. 

»  Les  lésions  de  la  moelle  qui  sont  plus  particu- 
lièrement en  rapport  avec  l'atrophie  des  musclés 
sont  celles  de  la  substance  grise. 

»  Ce  ne  sont  pas  les  altérations  destructives  qui 
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s'accompagnent  d'un  tel  résultat,  mais  celles,  au 
contraire,  qui  se  rapprochent  le  plus  d'une  irritation 
chronique  et  diffuse. 

»  On  doit  donc  considérer  certains  cas  d'atrophie" 
musculaire  comme  des  lésions  de  nutrition,  consé- 
cutives à  une  irritation  médullaire  transmise  jus- 
qu'au muscle  par  l'intermédiaire  des  nerfs. 

»  Lorsque  cette  affection  de  la  moelle  est  diffuse, 
chronique,  lentement  progressive,  elle  se  traduit 
par  les  symptômes  habituels  de  l'atrophie  muscu- 
laire progressive.  Le  siège  variable  des  altérationsde 
la  moelle  explique  seul  la  distribution  irrégulière  de 
la  lésion  des  muscles  ;  et  les  différentes  sortes  d'irri- 
tations qui  peuvent  prendre  naissance  dans  l'axe 
médullaire  nous  donnent,  la  clef  de  l'aspect  variable 
sous  lequel  les  troubles  de  la  nutrition  musculaire  se 
présentent  à  nous. 

»  Enfin  la  complexité  des  lésions  de  la  moelle 
dans  certains  cas  fait  comprendre  comment  l'atrophie 
musculaire  qui  en  dépend  peut  se  trouver  mêlée  aux 
autres  symptômes  des  maladies  de  la  moelle,  tels 
que  la  paralysie,  l'ataxie  locomotrice,  la  contrac- 
ture, etc.  (1).  » 

Ainsi,  lorsque  les  troubles  trophiques  des  mus- 
cles ne  sont  pas  dus  à  une  altération  des  nerfs, 
ils  reconnaissent  ordinairement  pour  cause  une 
lésion  rie  la  moelle  épinière.  Mais  toutes  les  allé- 
rations  spinales  n'exercent  pas  la  même  Influence 
sur  la  nutrition  des  muscles. 


(1)  Hnyem,  Note  sur  un  cas  d'atrophie  musculaire  processive  avec  lésion 
de  la  moelle  [Archives  de  physiol.,  1869). 
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À  ce  point  de  vue  il  estnécessaire  d'admettre  avec 
M.  Ghareot  (1)  deux  groupes  bien  distincts  de  lé- 
sions médullaires. 

Le  premier  groupe  comprend  toutes  les  lésions 
dans  lesquelles  le  muscle  ne  s'altère  qu'à  la  longue, 
et  en  vertu  de  la  complète  inertie  du  membre  para- 
lysé. Dans  toutes  ces  lésions  une  partie  de  la  sub- 
stance grise  est  respectée  :  ce  sont  les  cornes  anté- 
rieures où  se  trouvent  les  grandes  cellules  nerveuses 
multipolaires.  Mais  il  peut  exister  des  foyers  d'alté- 
ration, ordinairement  peu  étendus,  sur  les  faisceaux 
postérieurs  et  les  faisceaux  latéraux:  c'est  ce  qui 
arrive  dans  certains  cas  de  myélites  partielles  primi- 
tives ou  déterminées  par  des  tumeurs  intra-rachi- 
diennes,  par  le  mal  vertébral  de  Pott,  etc.  Les  fai- 
sceaux de  substance  blanche  peuvent  être  lésés 
même  dans  tonte  leur  étendue,  sans  qu'il  sur- 
vienne des  troubles  trophiques  des  muscles;  mais 
pour  cela  il  faut  que  la  substance  grise  demeure 
intacte.  C'est  ce  qu'on  observe  dans  la  sclérose  pri- 
mitive ou  consécutive  des  cordons  postérieurs,  antéro- 
latéraux,  etc. 

Au  second  groupe  appartiennent  les  lésions  de 
la  moelle  qui  amènent  inévitablement  des  troubles 
plus  ou  moins  profonds  dans  la  nutrition  des  muscles. 
En  première  ligne  il  faut  citer  les  lésions  en  foyer  ou 
diffuses,  à  marche  aiguë  ou  subaiguë,  qui  intéressent 
les  cornes  antérieures  de  la  substance  grise  dans  une 
certaine  étendue  en  hauteur.  L'atrophie  musculaire 

(1)  Charcot,  Des  troubles  trophiques  consécutifs  aux  maladies  du  cerveau  et 
de  la  moelle  êpinièrc,  Leçons  sur  les  rnalad.  du  syst.  nerv.  Pari    > ,  1 Ê  1 87 . 


et  la  perte  de  contractilité  surviennent,  dans  ces 
cas,  très-rapidement,  comme  on  peut  l'observer  dans 
la  myélite  aiguë  centrale  généralisée. 

Mais  des  lésions  beaucoup  plus  limitées  sont  aussi 
le  point  de  départ  de  troubles  trophiques  du  système 
musculaire.  Ces  lésions  occupent  toujours  les  cornes 
antérieures  de  la  substance  grise;  et  si  l'on  examine 
le  foyer  de  la  lésion  au  microscope,  on  reconnaît 
que  la  névroglie  est  devenue  plus  opaque  et  plus 
dense,  et  que  les  grandes  cellules  nerveuses  se  sont 
atrophiées  à  divers  degrés.  Dans  certains  cas  même, 
l'examen  histologique  a  fait  découvrir  simplement 
l'atrophie  d'un  groupe  de  grandes  cellules  nerveuses 
sans  altération  de  la  névroglie.  Aussi  M.  Charcot 
est-il  porté  à  croire  que  dans  ces  lésions,  les  cellules 
nerveuses  sont  affectées  en  premier  lieu.  Consécu- 
tivement le  travail  d'irritation  gagne  la  névroglie  et 
peut  s'étendre  de  proche  en  proche  aux  diverses  ré- 
gions des  cornes  antérieures.  Dans  les  alïections  de 
cette  catégorie,  se  rangent  la  paralysie  spinale  de 
l'enfance  et  Y  atrophie  musculaire  progressive.  On  peut 
y  placer  aussi  la  paralysie,  spinale  subaiguë  de 
l'adulte.  MM.  Cornil  et  Lépine  viennent  de  publier 
tout  récemment  l'autopsie  d'un  malade  mort  de 
cette  maladie  dans  le  service  de  M.  Sée  :  dans  toute 
la  hauteur  de  la  moelle,  les  cellules  de  la  partie 
antérieure  des  cornes  antérieures  présentaient  une 
atrophie  presque  complète. 

Par  le  simple  exposé  qui  précède,  il  est  facile  de 
comprendre  les  grands  services  qu'a  rendus  l'his- 
tologie pour  déterminer  exactement  la  pathogénie 
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des  troubles  trophiques  musculaires .  consécutifs 
aux  altérations  de  la  moelle  épinière.  Il  demeure 
acquis  à  la  science  que  l'atrophie  plus  ou  moins 
rapide  des  muscles,  et  la  perte  de  leur  contractilité 
électrique  sont  liées  à  une  altération  des  grandes 
cellules  motrices  des  cornes  antérieures  de  la  sub- 
stance grise.  Par  contre  les  lésions  des  faisceaux 
blancs  de  la  moelle  ne  sont  pas  capables  de  modi- 
fier leur  vitalité. 


X 

Pathogénie  du  diabète  sucré. 

Parmi  les  recherches  de  pathogénie  que  nous  ont 
permis  d'entreprendre  les  études  histologiques,  il 
convient  de  citer,  quoique  le  résultat  en  soit  dou- 
teux encore,  celles  qui  ont  pour  but  de  rattacher 
dans  un  certain  nombre  de  cas  le  diabète  sucré  à 
lésion  du  quatrième  ventricule. 

Ces  recherches  ont  eu  pour  point  de  départ,  la 
découverte  que  fitM.  Cl.  Bernard  de  l'action  qu'exerce 
l'irritation  du  plancher  du  quatrième  ventricule  sur 
la  glycogénie. 

Le  fait  et  la  théorie  qu'on  en  a  donnée  sont  con- 
nus de  tous.  Le  foie  est  l'organe  de  la  formai  ion  du 
sucre;  l'irritation  du  plancher  du  quatrième  ven- 
tricule y  produit  un  trouble  vasculaire,  et  comme 
conséquence,  on   voit   la  fonction  glycogénique 
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s'exagérer,  et   le   sucre   apparaître  dans  l'urine 
des  animaux. 

Je  prendrai  pour  exemple  trois  faits  assez  pro-> 
bants  dus  à  MM.  Luys,  Dumont-Pallier  et  Liouville. 

Les  faits  de  MM.  Luys  et  Dumont-Pallier  ont  été 
publiés  dans  les  Comptes  rendus  et  mémoires  de  la 
Société  de  biologie  pour  1860  et  1861. 

Dans  ces  deux  faits,  les  malades  moururent  l'un 
et  l'autre  avec  tous  les  signes  de  la  cachexie  tuber- 
culeuse, et  à  l'autopsie,  on  trouva  le  plancher  du 
quatrième  ventricule  présentant  une  coloration 
brunâtre  diffuse  ,  plus  marquée  en  certains 
points. 

L'examen  microscopique  permit  de  constater 
l'existence  d'une  turgescence  remarquable  des  capil- 
laires du  plus  fin  calibre,  et  une  dégénérescence 
particulière  des  cellules  nerveuses  dans  les  points 
tachés  de  brun. 

Toutes  les  cellules  étaient  atrophiées,  remplies 
de  granulations  jaunâtres  ;  elles  étaient  déchique- 
tées sur  leurs  bords,  la  plupart  à  moitié  dé- 
truites et  ne  présentant  plus  que  quelques 
fragments  à  peine  reconnaissables.  C'étaient  ces 
débris  chargés  de  granulations  qui  donnaient  au 
plancher  du  quatrième  ventricule  sa  coloration 
insolite. 

Dans  le  premier  fait,  les  points  où  la  coloration 
était  plus  foncée  étaient  au  nombre  de  quatre.  Les 
deux  taches  supérieures  à  bords  diffus,  â  centre 
plus  foncé,  étaient  situées  à  1  centimètre  environ 
au-dessous  des  pédoncules  cérébraux.  Les  deux 
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inférieures  situées  à  environ  1  centimètre  au-dessus 
des  pyramides  postérieures ,  correspondaient  au 
point  ou  les  pédoncules  inférieurs  plongent  dans 
le  cervelet.  Elles  étaient  distantes  également  de 
1  centimètre  de  la  ligne  médiane. 

Dans  le  second  fait,  en  y  regardant  de  près,  on 
voyait  nettement  quelques  taches  de  couleur  jaune 
disséminées  aux  régions  supérieures,  au-dessous 
des  pédoncules  supérieurs  du  cervelet  et  quelques 
autres  au-dessous  du  point  d'intersection  du  nerf 
auditif. 

Il  y  avait  donc  là,  comme  le  font  observer  les 
auteurs  de  ces  deux  observations,  une  lésion  bien 
réelle  du  plancher  du  quatrième  ventricule,  corres- 
pondant aux  points  que  la  physiologie  expérimentale 
et  l'étude  des  lésions  traumatiques  de  la  région 
cervicale  postérieure  ont  signalés  comme  doués 
de  la  propriété  d'exagérer  la  fonction  glycogé- 
nique  du  foie,  et  par  suite  de  déterminer  la  glyco- 
surie. 

C'est  aussi  à  la  Société  de  biologie,  séance  du 
17  mai  1873,  que  M.  Liouville  a  donné  son  obser- 
vation. 

Un  homme  avait  été  trouvé  dans  la  rue  sans  con- 
naissance, et  il  présenta,  comme  symptômes  singu- 
liers, delà polyurieavecalbuminurieetglycosurie.  On 
supposa  qu'il  s'agissait  d'une  lésion  hémorrhagique 
de  la  protubérance.  L'autopsie  confirma  la  justesse 
du  diagnostic. 

On  trouva,  en  effet,  sous  le  plancher  du  quatrième 
ventricule,  de  petits  foyers  apoplectiques  dans  la  ré- 


gion  môme  où  la  piqûre  expérimentale  du  plancher, 
dans  les  animaux,  a  pour  résultat  d'amener  à  la  fois 
la  glycosurie,  l'albuminurie  et  la  polyurie. 

Je  n'ai  pas  besoin  de  dire  que  dans  la  plupart  des 
cas  de  diabète  sucré,  il  n'existe  aucune  lésion  du 
quatrième  ventricule. 


DEUXIÈME  PARTIE 


EXEMPLES  DES  PROGRES  ACCOMPLIS  SOCS  E'INEECEIKCE , 
DES   ETCDES  11ISTOCOGIQCES   DAÏS    IL  A  COWMTAISSAWCE 
DES  MALADIES  «CI  AFFECTENT  CHACtSE  DES  GRANDES 
DIVISIONS  UII  SYSTÈME  HERVECX. 


Sans  doute  il  serait  bien  d'écrire  l'histoire  générale 
des  progrès  accomplis  dans  la  science  des  maladies 
du  système  nerveux  sous  l'influence  des  études 
histologiques.  On  pourrait  montrer  ce  qu'était  cette 
science  avant  la  renaissance  de  l'anatomie  patholo- 
gique ,  on  pourrait  exposer  ensuite  les  progrès 
accomplis  sous  l'impulsion  de  l'école  où  brillèrent 
Rostan,  Ollivier  (d'Angers),  Lallemand,  Cruveilhier, 
Bouillaud  et  tant  d'autres,  et  arrivant  a  notre  épo- 
que, on  énumérait  les  acquisitions  sans  nombre 
que  nous  devons  aux  études  histologiques.  Nous 
n'aurions  plus  alors  qu'à  comparer  et  conclure. 

Je  l'avoue,  j'ai  Voulu  tout  d'abord  écrire  cette 
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histoire  ;  je  n'avais  pas  assez  réiléehi.  On  ne  réunit 
pas  en  huit  jours  le  travail  amassé  pendant  un  demi- 
siècle  sur  un  sujet  aussi  vaste.  Analyser  et  com- 
parer tant  de  travaux,  concevoir  un  jugement  et 
l'exprimer  en  un  si  court  espace  de  temps,  c'était 
tenter  l'impossible.  J'ai  compris  qu'il  conve- 
nait de  réduire  ce  travail  à  des  proportions  plus 
modestes. 

D'ailleurs,  que  me  demande-t-on?  —  De  dire 
l'influence  des  études  histologiques  sur  la  eonnais- 
•  sance  des  maladies  du  système  nerveux. 

Sans  doute,  l'histoire  des  progrès  accomplis  sous 
cette  influence  est  le  seul  moyen  de  la  mettre  en 
lumière.  Mais,  pour  la  faire  éclater,  faut-il  remuer 
toute  la  science?  Quelques  exemples  choisis  ne  peu- 
vent-ils suffire?  Pour  moi,  je  le  crois. 

Dans  la  première  partie  de  ce  travail,  j'ai  exposé 
les  caractères  généraux  de  l'influence  que  les  études 
histologiques  ,  exercent  sur  la  connaissance  des  ma- 
ladies du  système  nerveux.  Je  veux  donner  dans 
cette  seconde  partie  des  exemples  particuliers  de 
cette  influence  sur  la  connaissance  plus  appro- 
fondie des  lésions  de  chacune  des  divisions  princi- 
pales de  ce  système.  Je  veux  aussi  montrer  comment 
les  progrès  accomplis  dans  la  connaissance  de  la 
lésion  ont  modifié  et  nos  distinctions  classiques 
et  nos  théories  symplomatiques  et  nos  classifications 
pathologiques;  comment  enfin,  malgré  ces  progrès, 
de  grandes  obscurités  régnent  encore. 

Je  diviserai  cette  seconde  partie  en  quatre  sec- 
tions. 
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Chacune  de  ces  sections  sera  relative  à  une  des 
parties  principales  du  système  nerveux.  Encéphale, 
bulbe  et  moelle  épinière,  parties  nerveuses  péri- 
phériques et  méninges. 


AUDUOUI. 


4 


SECTION  PREMIÈRE 


ENCÉPHALE. 


La  plupart  des  lésions  de  l'encéphale  et  du  cervelet 
nous  étaient  connues  par  leurs  caractères  extérieurs. 
Les  études  histologiques  nous  ont  livré  la  connais- 
sance des  caractères  anatomiques  intimes  de  ces 
lésions  et  la  pathogénie  de  quelques-unes  d'entre 
elles  ;  mais  elles  n'ont  pas  grandement  modifié  ce 
que  la  clinique  nous  en  avait  appris.  J'ai  déjà  parlé 
des  ramollissements;  je  vais  m'occuper  dans  cette 
section  de  la  lésion  des  vaisseaux,  de  l'encéphalite 
et  de  la  paralysie  générale. 

XI 

Lî  encéphalite. 

» 

Dans  ces  dernières  années,  les  expérimentateurs 
et  les  histologistes  ont  lait  de  grands  efforts  pour 
arriver  à  la  détermination  exacte  des  caractères  de 
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l'encéphalite.  On  avilit  bien  pu  étudier  sur  l'homme 
les  caractères  anatomiques  de  la  méningite,  de  la 
méninge- -encéphalite,  de  la  sclérose  et  de  l'abcès 
cérébral,  mais,  chez  lui,  il  avait  été  impossible  d'ar- 
river à  déterminer  d'une  façon  précise  et  complète 
l'évolution  entière  de  l'inflammation  du  cerveau. 

En  nous  faisant  connaître  les  éléments  anatomi- 
ques divers  qui,  par  leur  association,  constituent 
l'organe  cérébral,  les  études  histologïques  ont  sin- 
gulièrement facilité  la  solution  de  ce  difficile  pro- 
blème; et  d'après  les  idées  de  Virchow,  qui  régnent 
encore  parmi  nous,  on  a  d'abord  distingué  l'encé- 
phalite en  deux  grandes  variétés  :  l'encéphalite 
parenchymateuse  et  l'interstitielle. 

Dans  l'encéphalite  parenchymateuse  ce  sont  les 
éléments  nerveux  qui  sont  les  premiers  affectés; 
dans  l'interstitielle  ce  sont  les  éléments  de  la  névro- 
glie  et  des  petits  vaisseaux. 

11  va  sans  dire  que  l'encéphalite  parenchymateuse, 
presque  toujours  secondaire,  est  considérée  comme 
fort  rare.  Rindfleich  n'en  parle  môme  pas  (1).  L'in- 
terstitielle est  la  plus  fréquente,  et  c'est  elle  qui  a 
été  surtout  étudiée. 

Si  nous  considérons,  avec  M.  Virchow,  Virriiation 
formatrice  comme  constituant  la  nature  môme  de 
l'inflammation,  il  nous  sera  facile  d'admettre  que 
dans  l'encéphale,  comme  dans  tous  les  autres  tissus 
d'ailleurs,  toute  hyperplasie  des  éléments  figurés  de 
la  névrogiie  et  des  vaisseaux  soit  inflammatoire; 


(1)  ttindileich,  loc.  cit. 
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et  nous  ne  serons  point  étonné  de  voir  les  histolo- 
gistes  fonder  trois  variétés  d'encéphalite  interstitielle 
sur  l'aspect  divers  que  présente  cette  hyperplasie. 

1°  L'encéphalite  suppurative,  dans  laquelle  la  néo- 
plasie  inflammatoire  est  représentée  par  l'apparition 
dans  le  tissu  cérébral  d'un  grand  nombre  de  cellules 
de  pus. 

2°  L'encéphalite  hyperplastique  caractérisée  par 
un  épaississement  de  la  névroglie  avec  formation 
abondante  de  noyaux. 

3°  L'encéphalite  sclérotique  constituée  par  l'hy- 
perplasie  simple  de  la  névroglie  et  sa  transformation 
fibrillaire. 

le  laisse  de  côté  les  deux  dernières  variétés  de  l'en- 
céphalite interstitielle.  Voyons  l'évolution  de  l'en- 
céphalite suppurative. 

J'ai  dit  que,  chez  l'homme,  nous  n'avions  pas  pu 
saisir  nettement  les  progrès  de  l'inflammation  céré- 
brale de  ses  débuts  à  sa  terminaison  suppurative. L'im- 
possibilité d'exécuter  ces  recherches  dans  l'homme 
a  engagé  les  expérimentateurs  à  étudier  l'encéphalite 
chez  les  animaux.  Il  slagit,  bien  entendu,  de  l'encé- 
phalite traumatique. 

M.  Bouchard  a,  le  premier  chez  nous,  institué  ré- 
gulièrement ces  recherches  :  on  les  trouvera  dans 
la  thèse  de  M.  Poumeau. 

M.  Bouchard  a  vu,  sous  l'influence  de  l'irritation 
traumatique,  se  développer  un  nombre  plus  consi- 
dérable d'éléments  du  tissu  conjonctif  dans  la  ma- 
tière amorphe  qui  entoure  les  éléments  nerveux. 
Les  noyaux  sont  plus  nombreux  qu'à  l'état  normal 
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et  un  certain  nombre  de  ces  noyaux  sont  enveloppés 
d'un  corps  de  cellule.  Les  cellules  ainsi  formées 
grossissent  peu  à  peu,  se  multiplient,  se  remplissent 
de  granulations  graisseuses  qui,  accumulées  d'abord 
près  du  noyau,  finissent  par  l'envahir  tout  entière 
jusqu'à  la  membrane  d'enveloppe  ;  les  cellules  ainsi 
transformées  ont  l'apparence  de  corps  granuleux. 
Cette  hyperplasie  des  éléments  de  la  névroglie  s'ac- 
compagne de  la  multiplication  des  . noyaux  des  capil- 
laires. Les  tubes  nerveux  disparaissent  par  atrophie; 
les  cellules  nerveuses  persistent,  au  contraire,  et 
conservent  leurs  caractères  normaux  (1). 

M.  Hayem  a  confirmé  ces  faits  par  une  série  d'ex- 
périences dont  le  résultat  est  très-net.  Il  a  montré, 
lui  aussi,  que  la  néoformation  se  produit  dans  la 
névroglie  et  sûr  les  vaisseaux,  mais  de  plus  il  a  pour- 
suivi ce  processus  jusqu'à  la  formation  du  pus. 

Le  pus,  d'après  lui,  se  forme  aux  dépens  des  élé- 
ments conjonctifs  delà  névroglie  et  des  vaisseaux,  il 
prend  naissance  clans  le  tissu  interstitiel  des  centres 
nerveux,  comme  dans  les  autres  tissus  conjonctifs. 
Sousl'influence  del'irritation  traumatique  les  cellules 
de  la  névroglie  se  tuméfient,  et  il  se  fait  une  genèse 
de  noyaux  ;  de  même  dans  les  éléments  des  parois 
vasculaires.  Au  centre  du  foyer,  qui  est  le  point 
le  plus  irrité,  les  éléments  multipliés  prennent  de 
plus  en  plus  les  apparences  de  globules  purulents, 
tandis  qu'à  la  périphérie  ils  passent  à  la  forme  de 
corps  fibro-plastiques. 


(1)  Poumeau,  Thèse  de  Paris.  1866. 
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Quand  l'irritation  suppuratlve  fait  des  progrès,  les 
éléments  multipliés  deviennent  de  plus  en  plus  abon- 
dants. La  matière  intercellulaire,  gonflée  et  granu- 
leuse, finit  par  se  liquéfier,  les  éléments  deviennent 
libres  et  présentent  les  caractères  des  globules  de 
pus. 

Au  début  de  la  suppuration  les  éléments  nerveux 
ne  sont  pas  notablement  altérés  ;  ce  n'est  que  plus 
tard  qu'ils  se  désorganisent  et  qu'on  les  retrouve  au 
milieu  des  éléments  du  pus.  Les  noyaux  des  cellules 
nerveuses  deviennent  libres  et  sont  mêlés  aux  leuco- 
cytes ;  les  tubes  nerveux  des  parties  blanches  ne  sont 
plus  reconnaissables  (1). 

Mais  depuis  les  expériences  de  M.  Bouchard  et 
Havem.  les  idées  de  M.  Cohnheim  sont  venues  boule- 
verser  toutes  nos  théories  sur  l'inflammation.  J'ai 
donc  voulu  savoir  ce  qui  en  était  advenu  pour  l'en- 
céphalite, et  je  me  suis  adressé  à  M.  Hayem. 

Voici  ce  qu'il  ma  répondu  : 

«  Les  faits  que  j'ai  rapportés  dans  ma  thèse  sur 
l'encéphalite  sont  exacts.  Je.  les  ai  reproduits  depuis 
chez  les  animaux,  et  je  les  ai  plusieurs  fois  vérifiés 
chez  l'homme.  Mais  a  côté  des  faits  anatomiques,  il 
y  a  F  interprétation.  En  1868,  on  ne  connaissait  pas 
la  diapédèse  des  globules  blancs  du  sang.  Les  obser- 
vations de  A.  Waïler  sur  ce  point  n'avaient  pas 
attiré  l'attention,  et  ce  n'est  que  depuis  les  travaux 
de  Cohnheim  que  l'inflammation  suppuratlve  a  été 
convenablement  interprétée. 

(1)  Hayem,  Thèse  de  Paris,  1868,  &fr$hfdÇi  jRfT  fa  f'»'malw,i  du  pus  dqns 
le  tissu  cérébral  (Arch.  de  phys.norm.  et  pathol.,  1868). 
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»  Dans  ce  que  nous  appelons  inflammation,  il 
y  a  deux  choses  distinctes  :  la  lésion  et  le  proces- 
sus. L'étude  de  l'inflammation  faite  à  l'aide  des 
tissus  et  des  parenchymes  examinés  après  la  mort, 
soit  à  l'aide  de  la  dilacération  ou  dos  coupes,  ne  peut 
nous  faire  connaître  que  la  lésion.  Pour  étudier  le 
développement  de  ces  lésions,  pour  en  savoir  le  mé- 
canisme, il  était  nécessaire  d'observer  les  choses 
pendant  la  vie.  C'est  ce  que  la  méthode  de  Cohnheim 
a  permis  de  faire. 

»  On  ne  peut  plus  prétendre  aujourd'hui  que  les 
éléments  multipliés  du  tissu  conjonctif  forment 
des  globules  de  pus,  parce  qu'on  peut  voir  suppurer 
des  membranes  comme  le  péritoine,  sans  que  les  élé- 
ments conjonctifs  se  multiplient.  Il  est  probable  que 
dans  le  tissu  nerveux  comme  ailleurs,  les  éléments 
du  pus  sortent  tous  formés  des  vaisseaux.  Mais  on 
ne  peut  arriver  à  cette  conclusion  qu'en  raisonnant 
par  analogie.  Cependant,  autour  des  produits  qui 
suppurent,  ou  dans  les  inflammations  moins  in- 
tenses, les  éléments  de  la  névroglie  se  multiplient 
et  forment  des  membranes  d'enkystement  ou  dés 
zones  d'induration,  lésions  qui  se  rattachent  à  l'en- 
céphalite hyperplastique.  Je  pense  donc  que  les 
expériences  que  j'ai  faites  sur  l'encéphalite  sont  peu 
propres  à  éclairer  la  question  du  processus  inlflam- 
matoire.  Elles  prouvent  cependant  que  le  tissu  ner- 
veux s'enflamme  aussi  facilement  (expérimentale- 
ment) que  tous  les  autres  tissus  et  qu'il  peut  être 
le  siège  de  diverses  variétés  d'inflammation. 

»  Un  des  points  anatomiques  qu'on  peut  invoquer 
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à  l'appui  de  la  diapédèse  des  globules  blancs  dans 
l'encéphale  comme  elle  se  fait  ailleurs,  c'est  que  dans 
toutes  les  lésions  inflammatoires  du  cerveau,  on 
trouve  une  accumulation  de  globules  blancs  dans  la 
gaîne  périvasculaire.  Le  même  fait  s'observe  dans 
tous  les  autres  tissus  enflammés  ;  mais  comme  dans 
ce  dernier  cas  il  n'y  a  pas  de  membrane  périvascu- 
laire, on  n'observe  qu'une  accumulation  de  leuco- 
cytes autour  des  petits  vaisseaux. 

»  Il  serait  tout  à  fait  inexact  d'opposer  aux  expé- 
riences de  Cohnheim,  que  j'ai  vérifiées  avec  soin,  et 
que  je  crois  très-démonstratives,  des  faits  d'anato- 
mie  pathologique  pure  ou  môme  des  faits  expérimen- 
taux observés  dans  des  conditions  différentes.» 

Que  de  doutes  encore  !  Mais  si  tel  est  le  processus 
de  l'encéphalite  purulente  traumatique  chez  les 
animaux,  les  mêmes  faits  doivent  se  retrouver 
nécessairement  dans  l'encéphalite  traumatique  et 
secondaire  de  l'homme,  et,  par  induction,  on  peut 
évidemment  les  considérer  comme  représentant  ce 
qui  se  passe  dans  l'encéphalite  spontanée,  si  elle 
existe  d'ailleurs. 

XII 

Les  lésions  des  vaisseaux. 

L'influence  des  altérations  vasculaires  sur  les  lé- 
sionsde  l'encéphale, déjà  appréciée  parRostan.  adc 
mise  en  lumière  par  les  études  histologiques,  qui  nous 
ont  fait  connaître  non-seulement  la  structure  des 
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vaisseaux  de  l'encéphale  et  la  gaîne  dite  lymphatique 
qn  i  les  entoure,  mais  encore  leurs  diverses  altérations. 

Les  lésions  athéromateuses  des  gros  vaisseaux  de 
la  base  du  cerveau,  signalées  dès  le  xvin0  siècle  et 
décrites  avec  assez  d'exactitude  par  Monro  et  Mor- 
gagni,  ont  été  étudiées  avec  le  plus  grand  soin  par 
Rayer  (1)  et  surtout  par  M.  Bouillaud  (2)  ;  mais  elles 
ne  sont  bien  connues  dans  leur  nature  anatomique 
que  depuis  les  travaux  deM.  Virchow(3).  Nous  savons 
maintenant  que  les  lésions  athéromateuses  des  vais- 
seaux sont  le  produit  d'une  inflammation  chronique, 
et  que  les  plaques  laiteuses,  gélatineuses  et  calcaires 
ne  sont  que  les  conséquences  du  même  processus. 

Les  lésions  athéromateuses  ont  été  poursuivies 
très-loin  dans  les  vaisseaux- de  l'encéphale,  et  l'on 
est  arrivé  ainsi  à  mettre  en  évidence  les  dégénéres- 
cences diverses  des  petites  artérioles  et  même  des 
capillaires. 

Un  certain  nombre  de  lésions  et  de  troubles  mor- 
bides ont  été  rattachés  à  cet  état  des  vaisseaux.  11  a 
servi  à  déterminer  la  nature  de  certains  ramollisse- 
ments :  les  ramollissements  par  thrombose  et  par 
athérome. 

«  Le  ramollissement  cérébral,  disent  MM.  Ranvier 
etCornil,  est  ordinairement  le  résultat  de  l'altération 
athéromateuse  des  vaisseaux,  altération  qui  débute 
ordinairement  par  les  artères  delà  base  du  cerveau. 

(1)  Rayer,  Sur  V ossification  morbide  considérée  comme  une  terminaison 
des  phlegmnsies .  Paris,  1823. 

(2)  Bouillaud,  Traité  des  maladies  du  cœur,  2°  édit.  Paris,  1840. 

(3)  Virchow,  Pathologie  cellulaire,  1861. 
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L'endartérite  produit  un  rétrécissement  du  calibre 
de  ces  vaisseaux,  et  alors  La  stase  sanguine  qui  en 
est  la  suite  détermine  la  nécrose  des  éléments  des 
cellules  et  des  tubes  du  tissu  nerveux.  Quelquefois 
aussi  les  irrégularités  de  la  face  interne  des  canaux 
artériels  atbéromateux  provoquent  la  formation  de 
thromboses  qui  les  oblitèrent.  C'est  ce  qui  arrive, 
par  exemple,  lorsque,  à  la  suite  d'une  endartérite 
aiguë  ou  chronique  de  l'une  des  artères  de  la  basé 
du  crâne,  de  l'artère  sylvienne  en  particulier,  des 
bourgeons  proéminent  dans  son  intérieur.  De  pareils 
bourgeons  (qui  sont  d'ailleurs  constitués,  d'après  ee 
que  m'a  dit  M.  Cornil,  par  du  tissu  conjonclif  em- 
bryonnaire), nés  d'un  point  delà  membrane  interne, 
peuvent  s'avancer  plus  ou  moins  loin,  entraînés  par 
le  cours  du  sang,  et  devenir  l'a  cause  de  la  coagulation 
de  ce  liquide  dans  le  vaisseau,  qu'ils  obstruent  en 
partie.  Les  lésions  de  la  pulpe  cérébrale,  dans  ces 
cas,   sont  identiques  avec  celles  de  l'infarctus  ; 
seulement  ici  on  aura  en  plus  la  lésion  primitive 
des  parois  des  vaisseaux  (1)  »  . 

L'altération  des  vaisseaux  est  très-fréquente  cbez 
les  vieillards.  Chez  eux  aussi  s'observent  très-sou- 
vent des  vertiges,  des  attaques  apoplectiques  et  des 
paralysies  passagères,  des  paralysies  persistantes 
survenant  brusquement  ou  lentement,  avec  ou  sans 
contractures,  etc.  Tous  ces  troubles  étaient  considé- 
rés, il  y  a  peu  de  temps  encore,  comme  appartenant 
à  la  congestion  et  au  ramollissement  cérébral,  dont 

(1)  Cornil  et  Ranvicr,  Manuel  d'histologie  pathologique,  p.  G2J.  Paris, 
1873. 
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on  ignorait  la  nature.  Nous  sommes  portés  aujour- 
d'hui, sous  l'influence  des  éludes  histologiques,  à 
y  voir  surtout  leseffets  des  lésions  des  vaisseaux.  Les 
esprits  naturellement  enclins  aux  explications,  n'ont 
point  laissé  échapper  cette  occasion  d'exercer  leur 
sagacité;  ils  ont  fourni  l'explication  de  tous  les 
symptômes  de  l'ancienne  congestion  cérébrale  et  du 
ramollissement  chronique  basée  sur  la  connais- 
sance histologique  des  lésions  des  vaisseaux.  Ces 
explications  ne  manquent  pas  d'ailleurs  d  inté- 
rêt et  se  présentent  avec  un  grand  caractère  de 
vérité. 

Certains  individus  arrivés  à  un  âge  plus  ou  moins 
avancé  se  plaignent  de  malaise,  d'un  sentiment 
d'engourdissement  dans  la  tête,  de  céphalalgie,  de 
vertiges,  d'étourdissements,  de  perte  de  la  mémoire, 
de  faiblesse  musculaire  et  sensorielle. 

Cet  état,  qui  est  donné  par  nos  auteurs  classiques 
comme  appartenant  à  la  période  de  début  du  ramol- 
lissement chronique,  peut  persister  un  temps  plus  ou 
moins  long  sans  qu'il  survienne  d'autres  troubles,  et 
môme  durer  ainsi  jusqu'à  la  mort.  Mais  il  n'en  est  pas 
toujours  ainsi,  tant  s'en  faut.  Le  mal  continue  à  se 
développer,  et  dans  son  cours  il  survient  des  acci- 
dents plus  ou  moins  insolites  et  graves.  Ce  sont  ces 
accidents  que  les  théoriciens  ont  rattachés  à  la  throm- 
bose des  vaisseaux  et  aux  troubles  qu'elle  entraîne 
dans  la  circulation  cérébrale. 

S'il  survient  un  oubli  passager  des  mots,  une  dou- 
leur, un  engourdissement,  une  paralysie,  une  con- 
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tracture  passagère  limitée  à  un  membre,  à  une  partie 
d'un  membre  ;  si  l'attaque  d'apoplexie  a  été  fugace  ; 
s'il  y  a  eu  chute,  perte  de  connaissance  sans  pa- 
ralysie persistante,  ils  supposent  que  ce  sont  les 
plus  petites  artères  d'une  partie  très-limitée  de  l'en- 
céphale qui  se  sont  oblitérées.  L'oblitération  dans  ce 
cas  est  trop  peu  étendue  pour  produire  un  ramollis- 
sement, ou  bien  le  thrombus  s'est  désagrégé  promp- 
tement  et  la  circulation  s'est  rétablie  avant  que  la 
nécrose  ait  eu  le  temps  de  se  développer. 

S'il  survient,  au  contraire,  dans  les  mêmes  circon- 
stances, une  attaque  d'apoplexie  commune  avec  tous 
les  phénomènes  ordinaires,  ils  admettent  qu'une 
oblitération  rapide  d'une  artériole  athéromateuse 
et  de  ses  branches  s'est  produite  par  une  coagula- 
tion fort  étendue. 

Enfin,  si  le  malade  accuse  de  l'embarras  dans  la 
parole,  de  l'engourdissement,  du  fourmillement,  de 
la  faiblesse  dans  un  membre  ou  dans  une  moitié  du 
corps  ;  si  cette  faiblesse  arrive  progressivement  à  la 
paralysie  avec  contracture  progressive  des  parties 
paralysées,  le  mal  d'ailleurs  faisant  des  progrès  et 
arrivant  à  produire  les  symptômes  ultimes  de  la 
démence,  avec  somnolence,  coma,  incontinence  des 
matières  fécales,  del'urine,  eschares  au  sacrum,  etc., 
ils  pensent  alors  qu'une  série  d'artères  athéroma- 
teuses  s'oblitèrent  progressivement  et  produisent 
par  leur  oblitération  un  ramollissement  très-étendu. 
Toutes  ces  explications,  et  bien  d'autres  encore, 
avec  des  preuves  à  l'appui,  se  trouvent  dans  le 
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Traité  de  pathologie  interne  de  Niémeyer,  qui  me  paraît 
être  un  des  plus  entreprenants  de  tous  nos  créateurs 
de  pathogénies. 

Ce  n'est  pas  seulement  le  ramollissement  cérébral 
seul  qui  a  été  transformé  par  les  études  histologiques  : 
MM.  Charcot  et  Bouchard,  en  nous  faisant  connaître 
d'une  façon  complète  et  l'existence  et  la  nature  des 
anévrysmes  dits  miliaires,  nous  ont  ouvert  de  nou- 
veaux horizons  sur  la  pathogénie  de  l'hémorrha- 
gie  cérébrale  (1).  Ces  auteurs  ont  montré  que  ces 
hémorrhagies  sont  presque  toujours  consécutives  à 
des  anévrysmes  miliaires,  et  que  ce  que  Cruveilhier 
désignait  sous  le  nom  d'apoplexie  capillaire  n'est 
autre  chose  que  ces  petits  anévrysmes,  ou  bien  en- 
core une  hémorrhagie  circonscrite  dans  la  gaîne 
lymphatique  des  vaisseaux. 

Il  était  réservé  aux  études  histologiques  de  nous 
donner  également  la  clef  des  hémorrhagies  encépha- 
liques que  nous  voyons  se  produire  dans  la  leucocy- 
thémie.  Les  travaux  de  MM.  Ollivier  et  Ranvier  (2) 
ne  nous  laissent  plus  aucun  doute  à  cet  égard.  Ils 
nous  ont  montré  que  les  vaisseaux  de  l'encéphale 
peuvent  se  rompre  par  suite  de  leur  engorgement 
et  de  leur  oblitération  par  les  globules  blancs. 

Enfin,  les  lésions  que  M.  Frerichs  (3)  a  trou- 
vées dans  le  cerveau  des  sujets  atteints  de  lièvre 

(1)  Charcot  et  Bouchard,  Nouvelles  recherches  sur  la  pathogénie  de  l'hè- 
morrhagie  cérébrale  {Archives  de  physiologie  normale  et  pathologique),  1868. 

(2)  Ollivier  et  Ranvier,  Ârch.  phys.,  1870. 

(3)  Frerichs,  Traité  pratique  des  maladies  du  foie,  traduction  française  par 
Duménil  et  Pellagot,  p.  493.  Paris,  1866. 
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intermittente  lui  ont  servi  ù  expliquer  quelques-uns 
des  symptômes  îles  'formes  pernicieuses  de  cette 
maladie. 

XIII 

La  paralysie  générale  et  les  vésanies. 

De  profondes  révolutions,  soulevées  parles  études 
anatomo-pathologiques  et  histologiques,  ont  bou- 
leversé totalement  la  science  des  maladies  men- 
tales. 

Malgré  les  recherches  de  Morgagni  sur  le  cerveau 
des  aliénés,  Esquirol  proclame  encore  qu'il  n'y  a  rien 
de  plus  obscur  que  les  rapports  de  l'état  physique  du 
cerveau  avec  les  troubles  des  facultés  morales  et  in- 
tellectuelles (1).  ■ 

Mais  Bayle  reprend  les  traditions,  de  Morgagni. 
En  1822  il  rattache  à  l'inflammation  chronique  de 
l'arachnoïde  la  folie  paralytique,  qu'il  désigne  sous 
le  nom  de  méningite  chronique  avec  aliénation  (2).  Plus 
tard,  en  1826,  il  s'efforce  de  relier  toutes  les  affec- 
tions mentales  à  l'arachnitis  (3). 

Calmeil  va  plus  loin,  et  dans  son  Traité  de  la  para- 
lysie considérée  chez  les  aliénés,  il  établit  que  la  lésion 
anatomique  principale  et  primitive  est  l'altération 
inflammatoire  de  la  couche  corticale  du  cerveau.  Il 

(1)  Voy.  Esquirol,  Traité  des  maladies  moniales .  Paris,  1838. 

(2)  Baylc,  thèse.  Paris,  1822. 

(3)  Bayle,  Traité  des  maladies  du  cerveau.  Paris,  182C. 
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désigne  donc  la  maladie  sous  le  nom  de  péri-encé- 
phalite chronique  diffuse  (1) . 

Un  grand  pas  avait  été  fait  dans  la  connaissance 
des  maladies  mentales  :  on  venait  de  détacher  défi- 
nitivement de  la  classe  des  névroses  la  plus  fréquente 
peut-être  des  vésanies. 

Pourtant  il  restait  encore  beaucoup  à  faire  :  déter- 
miner la  nature  anatomique  intime  de  la  lésion,  son 
origine,  son  mode  de  développement,  sa  localisation 
exacte,  etc,  ;  et  ce  sont  les  études  liistologiques  qui 
nous  ont  fourni  les  détails  les  plus  positifs  sur  ces 
points  divers. 

Ce  n'est  pas  que  l'accord  soit  parfait  au  camp  des 
histologïstes  :  loin  de  là  !  Les  uns  considèrent  les 
lésions  des  capillaires  encéphaliques  comme  la  cause 
de  tout  le  mal.  Calmeil  (2),  Marcé  (3)  et  bien  d'autres 
voient  la  lésion  primordiale  dans  les  vaisseaux  de 
la  pie-mère  considérablement  dilatés,  et  dans  les 
arborisations  vasculaires  et  plexiformes  de  la  sub- 
stance grise  corticale.  M.  llindfleisch  donne  le  pre- 
mier rang  a  l'épaississement  des  parois  des  vaisseaux 
par  prolifération  des  noyaux  capillaires  et  à. la  for- 
mation sur  leurs  parois  de  prolongements  proto- 
plasmiques  se  mettant  en  communication  avec  des 
cellules  de  nouvelle  formation,  développées  dans 
la  substance  cérébrale  même.  En  un  mot,  il  consi- 
dère comme  étant  la  lésion  initiale  la  prolifération 

(1)  Calmeil,  Traité  de  ta  paralysie  considérée  chez  les  aliénés.  Paris, 
1826. 

(2)  Calmeil,  Traité  des  maludics  inflammatoires  du  cerveau.  Paris)  1859; 

(3)  Marcé,  Traité  pratique  des  maladies  mentales.  Paris,  1862. 


—  m  - 

du  tissu  conjonctif  vasculaire  à  l'exclusion  de  la 
nëvroglie  qui,  elle,  demeure  intacte  (1). 

Les  autres,  comme  Meschede  ("2),  considèrent 
comme  étant  le  point  de  départ  de  tout  le  processus, 
la  tuméfaction  des  cellules  nerveuses,  bientôt  suivie 
d'une  dégénérescence  graisseuse  et  pigmentaire  pou- 
van  t  aller  j  usqu'à  la  destruction  totale  de  ces  éléments 
anatomiques,  et  se  croient  par  là  môme  autorisés  à 
considérer  la  paralysie  générale  comme  étant  es- 
sentiellement caractérisée  par  une  dégénérescence 
parenchymateuse  de  la  couche  corticale  du  cerveau . 

Il  me  semble  que  M.  Magnan  a  définitivement 
démontré  que  le  travail  pathologique  primitif  dans 
la  paralysie  générale  doit  se  rattacher  à  la  prolifé- 
ration delà  névroglie.  Sous  l'action  des  fluxions  ré- 
pétées, les  noyaux  de  la  névroglie  se  multiplient 
dans  toute  l'épaisseur  de  la  substance  corticale  et 
particulièrement  sur  les  confins  de  la  substance 
blanche,  la  substance  internucléaire  se  tuméfie  : 
tout  l'encéphale  devient  le  siège  d'une  irritation  hy- 
perplasique.  Pour  lui,  les  altérations  des  cellules  et 
des  tubes  nerveux  sont  secondaires. 

M.  YVestphal  et  M.  Magnan  (3)  ont  constaté  l'exis- 
tence de  lésions  analogues  dans  la  moelle  épinière, 
notamment  dans  les  cordons  postérieurs  et  surtout 
vers  la  partie  supérieure  de  la  région  dorsale.  Enfin 
M.  Magnan  et  Mierzijewski  ont  retrouve  ce  même 
processus  sclérosique  dans  les  parois  de  L'épendyme. 

(1)  Rindllcisch,  foc.  cit. 

(2)  Meschede,  Ansh.  de  Virchow,  t.  XXXIV,  1805. 

(3)  Magnan,  Soc.  de  biol.,  1871. 
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Et  maintenant,  peut-on  transformer  toutes  les 
vésanies  en  maladies  organiques  ?  Si  nous  laissons 
de  côté  l'idiotie  et  l'imbécillité,  la  démence  sénile  et 
les  délires  symptomatiques  de  lésions  diverses  du  cer- 
veau, nous  pouvons  affirmer  qu'une  pareille  trans- 
formation, à  l'heure  actuelle,  serait  prématurée. 
Ébranlé  par  les  assertions  de  M.  A.  Voisin  (1),  de 
M.  Batty  Tuke  (2)  et  de  quelques  autres  qui  affirment 
que  dans  toute  aliénation  mentale  on  rencontre  une 
dégénérescence  granulo-graisseuse  ou  pigmentaire 
des  cellules  nerveuse  corticales  aboutissant  à  leur 
atrophie..  .  .  j'ai  voulu  connailre  sur  ce  sujet  l'o- 
pinion particulière  de  M.  Magnan.  M.  Magnan  m'a 
répondu  qu'il  fallait  être  d'autant  plus  réservé  que 
les  altérations  cellulaires,  d'ailleurs  fort  variables, 
et  peu  caractéristiques  rencontrées  dans  le  cerveau 
d'indiviaus  affectés  d'aliénation  mentale,  se  retrou- 
vent, par  le  fait  même  des  seuls  progrès  de  l'âge, 
chez  bien  des  personnes  qui  n'ont  jamais  présenté 
le  moindre  trouble  intellectuel  pouvant  se  rattacher 
d'une  façon  positive  à  la  folie. 

(1)  Voisin,  Revue  des  sciences  médicales.  Paris,  1873. 

(2)  Batty  Tuke,  The  British  and  forcing  m.  chir.  Review,  1873. 


AUDnCU. 


SECTION  II 


BULBE  ET  MOELLE  ÉPINIÈIIE. 


Les  études  histologiques  ont  créé  à  peu  près 
complètement  la  pathologie  de  la  protubérance  et 
du  bulbe  et  elles  ont  renouvelé  la  pathologie  de  la 
moelle.  Ici  tous  les  travaux  histologiques  seraient  à 
citer  :  ils  ont  eu  une  influence  majeure  sur  la 
clinique.  Je  prendrai  comme  exemples  la  paralysie 
labio-glosso-laryngée,  les  myélites  aiguës  et  la  sclé- 
rose des  cordons  postérieurs. 

•  XIV 

La  paralysie  labio-glosso-laryngèe. 

M.  Duchenne  a  eu  tort  de  faire  une  espèce  morbide 
de  la  paralysie  labio-glosso-laryngée.  Cette  paralysie, 
comme  d'ailleurs  toutes  les  autres,  n'est  qu'un 
symptôme  dont  la  cause  peut  être  fort  variable. 
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M.  Proust,  dans  ses  leçons  cliniques,  s'est  étendrç 
sur  cette  démonstration  (1). 

M.  Duchenne  a  décrit  la  physionomie  de  cette  pa- 
ralysie avec  un  rare  bonheur. 

Le  premier  symptôme  observé  est  la  parésie,  puis 
la  paralysie  de  la  langue. 

Plus  lard  sont  pris  à  leur  tour  les  muscles  du 
voile  du  palais,  et  après  ces  derniers,  l'orbiculaire 
et  quelques  muscles  moteurs  des  lèvres.  La  paralysie 
ne  frappe  que  les  groupes  musculaires  servant  à 
articuler  les  mots,  à  former  le  bol  alimentaire  et  à 
le  faire  pénétrer  dans  le  pharynx  et  l'œsophage. 

Quand  la  maladie  est  arrivée  h  sa  période  d'état, 
le  sujet  affecté  n'émet  plus  que  des  sons  inarticulés; 
la  voix  s'affaiblit,  et  aussi  les  mouvements  respira- 
toires. La  salive  coule  de  la  bouche,  la  déglutition 
est  des  plus  pénibles,  les  liquides  repassent  parles 
lèvres  et  s'échappent  par  les  fosses  nasales  ;  le  bol 
alimentaire  ne  peut  être  formé,  et  l'alimentation, 
d'insuffisante  qu'elle  est,  finit  par  devenir  presque 
impossible. 

A  la  dernière  période  apparaissent  des  accès  de 
suffocation  et  des  syncopes  qui  peuvent  être  la  cause 
d'une  mort  subite  (2). 

Quand  la  paralysie  affecte  cette  marche;  nul 
doute  qu'elle  ne  soit  causée  par  une  lésion  dont 
l'existence  progressive  détruit  successivement  les 
fonctions  des  nerfs  de  la  langue,  des  lèvres,  du 


(1)  Proust,  Sur  la  paralysie  labio-glosso-laryngèe,  (Gaz.  des  hop.,  1870). 

(2)  Duchenne,  De  l'ùleclrùation  localisée.  Paris,  1872. 
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voile  du  palais,  etc.,  mais  quelle  est  cette  lésion? 
Les  études  hîstologiques  nous  l'ont  fait  connaître 
d'abord  imparfaitement,  puis  dans  tous  ses  détails. 
M.  Déchery  a  donné  dans  sa  thèse  tous  les  docu- 
ments qui  se  rapportent  à  cette  découverte.  Je  n'ai 
pas  besoin  de  les  reproduire  (1).  Je  rappellerai  seu- 
lement que  M.  Lockart  Clarke  a  indiqué  le  premier 
les  lésions  du  bulbe  (2)  et  que  ce  sont  MM.  Char- 
cot et  Jofl'roy  qui  ont  plus  spécialement  localisé 
l'altération  dans  les  noyaux  d'origine  des  nerfs  bul- 
baires. 

Dans  les  deux  cas  observés  à  la  Salpêtrière  sous  la 
direction  de  M.  Gharcot,  la  lésion  consistait  en  une 
"  atrophie  primitive  des  cellules  nerveuses.  «  Il  se  fait 
d'abord,  dit  M.  Charcot,  une  accumulation  considé- 
rable de  pigment  ocreux  dans  la  cellule  dont  la 
partie  transparente  tend  à  s'amoindrir  progressive- 
ment, en  môme  temps  que  les  prolongements  cellu- 
laires se  flétrissent  et  s'effacent.  Le  noyau  ne  proli- 
fère pas,  contrairement  à  ce  qui  a  lieu  en  pareille 
circonstance  pour  les  cellules  conjonctives;  il  s'atro- 
phie, au  contraire,  et  bientôt  disparaît.  Au  dernier 
terme,  le  corpuscule  ganglionnaire  n'est  plus  repré- 
senté que  par  une  petite  masse  pigmenlaire  irrégu- 
lièrement globuleuse  ou  hérissée  de  prolongements 
très-courts,  laquelle  peut  elle-même  disparaître  sans 
laisser  de  trace  (3).  » 

(1)  Déchery,  llicso.  Paris,  1870. 

(2)  L.  Clarke  et  Jnckson,  Med.  Tint,  and  Gapet.,  1867.  —  Raenrches  on 
the  inlim.  struct.  ofthe  Broin,  18G8. 

(3)  Charcot,  Noie  sur  un  cas  de  paralysie  labio-glosso-luryngéc,  etc. 

(Arch.  phys.,  1870). 


Pour  M.  Charcot,  la  lésion,  dans  ces  cas,  est  une 
atrophie  primitive  des  cellules  nerveuses;  et  cette 
lésion  en  détruisant  progressivement  les  noyaux 
d'origine  des  divers  nerfs  bulbaires  donne  la  raison 
de  l'évolution  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngée, 
telle  que  je  l'ai  décrite  plus  haut.  La  sclérose  du 
bulbe  et  des  nerfs  qui  en  émanent  peut  produire 
les  mêmes  effets. 

La  paralysie  labio-glosso-laryngée  n'est  pas  tou- 
jours une  maladie  à  évolution  lente  et  progressive  ; 
elle  peut  se  développer  brusquement.  La  femme 
dont  M.  Proust  a  décrit  la  maladie,  dans  ses  leçons 
cliniques,  avait  été  affectée  de  sa  paralysie  en  quelque 
sorte  subitement.  Chez  elle  la  paralysie  de  la  langue, 
des  lèvres,  du  voile  du  palais,  du  pharynx  était 
accompagnée  d'aphonie  et  d'hémiplégie  droite,  l'in- 
telligence était  intacte  et  il  n'y  avait  pas  trace 
d'aphasie.  Cette  femme  guérit.  M.  Proust  rapprocha 
ce  fait  du  cas  dont  M.  Hérard  avait  entretenu  la 
Société  médicale  des  hôpitaux  en  1868  (1),  et  sup- 
posa que  la  cause  de  cet  état  morbide  était  une  hé- 
morrhagie  bulbaire. 

On  a  signalé  encore  bien  d'autres  causes  de  la  pa- 
ralysie labio-glosso-laryngée;  mais  j'en  ai  dit  assez 
pour  prouver  que  l'idée  de  M.  Duchenne  n'est  plus 
acceptable.  Les  études  histologiques  ont  démontr 
que,  même  dnns  les  cas  chroniques,  dont  l'évolu- 
tion est  progressive,  la  paralysie  labio-glosso-laryn- 
gée n'est  toujours  qu'un  état  symptomatiquo. 


(1)  Hérard,  Bull,  de  la  Soc.  méd.  dot  Mp.,  1868. 
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XV 

Les  myélites  aiguës. 

Ollivier  (d'Angers),  en  1823,  sépara  définitivement 
l'inflammation  de  la  moelle  des  autres  affections  de 
cet  organe.  (1) 

A  partir  de  cette  époque,  la  myélite  devint  le 
sujet  d'études  nombreuses  et  de  discussions  qui  rap- 
pellent celles  que  souleva  le  ramollissement  cé- 
rébral. 

Les  études  histologiques  ont  fait  cesser  toutes  ces 
controverses  et  transformé  l'histoire  clinique  de 
l'inflammation  de  la  moelle  ;  mais  elles  ne  l'ont  point 
simplifiée.  Comme  autrefois,  la  myélite  renferme 
dans  son  vaste  sein  à  peu  près  toute  la  pathologie 
de  la  moelle.  Si  l'on  veut  s'en  convaincre,  on  peut 
parcourir  l'article  que  M.  Bernheim  a  consacré  à 
l'inflammation  médullaire  dans  le  Dictionnaire  ency- 
clopédique :  on  y  trouve,  côte  à  côte,  sous  la  ru- 
brique Myélite  chronique,  depuis  l'hématomyélie  et 
les  scléroses  jusqu'à  cette  lésion  des  cellules  motrices 
qui  est  la  cause  de  l'atrophie  musculaire  progressive 
et  de  bien  des  cas  de  paralysie  labio-glosso-larvn- 

gôe(3).     ,        ,  \.  .  ■  . 

Le  cadre  de  la  myélite  aiguë  est  moins  vaste  ;  les 

(1)  Ollivier,  Traité  des  maladies  de  la  moelle.  Paris,  1823  et  les  éditions 
suivantes. 

(2)  Bernheim,  art.  Myélite.  Dicl.  enq/c. 
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études  histologiques  y  ont  fait  rentrer  simplement 
la  paralysie  de  l'enfance.  Nous  avons  donc  trois 
variétés  de  myélite  aiguë  : 

1°  La  myélite  aiguë  centrale  généralisée. 

2°  La  myélite  aiguë  en  foyer,  circonscrite  ou 
localisée. 

3°  La  myélite  aiguë  des  cornes  antérieures. 

Des  recherches  histologiques  intéressantes  ont  été 
faitessurcestroisvariétés.MM.Rogeret  Damaschino, 
nous  l'avons  vu,  démontrent  que  la  lésion  de  la  moelle, 
cause  de  la  paralysie  de  l'enfance,  est  inflammatoire 
et  consiste  essentiellement  en  un  foyer  de  ramollis- 
sement localisé  dans  les  cornes  antérieures  de  la 
substance  grise.  Mais  quelles  sont  les  lésions  des 
éléments  anatomiques  dans  ces  parties  ramollies? 
Les  voici,  d'après  ces  observateurs  : 

Le  réseau  capillaire  est  très-développé  ;  les  parois 
des  vaisseaux  sont  épaissies  et  le  long  des  artérioles 
on  observe  une  accumulation  de  noyaux. 

Les  corps  granuleux  sont  accumulés  dans  la  gaîne 
lymphatique.  Mais  c'est  l'hyperplasie  des  noyaux  de 
la  névroglie  qui  est  le  fait  capital  de  l'altération.  On 
trouve  ces  noyaux  dans  toute  la  partie  ramollie,  mais 
surtout  au  voisinage  des  vaisseaux. 

Les  cellules  nerveuses  ne  sont  pas  également  atro- 
phiées, cependant  toutes  sont  altérées.  Le  contenu 
de  la  cellule  est  d'abord  trouble,  moins  transparent, 
comme  fragmenté;  on  ne  voit  pas  bien  le  noyau.  /V 
un  degré  plus  avancé  la  cellule  diminue  de  volume. 
Plus  tard  l'atrophie  transforme  l'élément  nerveux 
en  un  corps  irrégulier  sans  noyau  apparent.  Au 
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dernier  degré  on  reconnaît  difficilement  ce  qui  reste 
de  la  cellule. 

Le  prolongement  de  la  cellule  et  les  tubes  nerveux 
subissent  une  semblable  atrophie. 

Pour  MM.  Roger  et  Damaschino  ce  sont  là  les 
lésions  d'une  myélite  interstitielle  aiguë  :  l'altération 
de  la  névroglie  serait  primitive  et  l'altération  de 
l'élément  nerveux  secondaire  (1). 

Jetons  maintenant  un  coup  d'œil  sur  la  myélite 
aiguë  vulgaire. 

On  a  confondu  assez  souvent  la  méningite  aiguë 
spinale  avec  la  myélite  aiguë. 

La  première  maladie  est  très-fréquente.  Il  en 
existe  beaucoup  d'observations  avec  autopsie. 

La  seconde  est  bien  plus  rare  et  surtout  nous  n'en 
possédons  que  peu  de  cas  accompagnés  d'une  étude 
anatomique  complète. 

L'association  des  deux  n'est  pas  fort  rare.  La  plu- 
part des  observations  de  myélite  qui  se  trouvent 
dans  la  science  se  ^rapportent  a  la  ménin  go- 
myélite. 

La  myélite  aiguë  centrale  ou  généralisée  est  l'in- 
flammation de  la  substance  grise.  Elle  est  fort  rare 
et  encore  peu  connue.  Les  lésions  sont  surtout  mar- 
quées au  voisinage  du  canal  central.  Voici  les  prin- 
cipaux symptômes  qu'on  lui  attribue  : 

Le  début  est  brusque  et  très-souvent  il  n'y  a  pas 
de  prodromes.  Quelquefois  il  existe  d'abord,  aux 


(1)  Roper  et  Dnmaseliino,  loc.  cit. 
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membres  inférieurs,  des  fourmillements,  de  la  rai- 
blesse  musculaire,  des  douleurs,  etc. 

A  la  période  d'état,  les  troubles  de  la  motilité  sont 
le  fait  essentiel  ;  la  paraplégie  peut  débuter  brusque- 
ment. 

Quelquefois,  avant  la  paralysie  on  peut  observer 
des  phénomènes  d'excitabilité  augmentée  :  tremble- 
ments, convulsions  cloniques,  etc.  Mais  ces  sym- 
ptômes s'observent  surtout  chez  les  enfants,  et  quant 
il  y  a  méningite  spinale  concomitante. 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  paralysie  est  le  fait  capital. 
C 'estime  paralysie progressive  ascendante  aiguë  :  la  lésion 
frappe  successivement  la  moelle  lombaire,  dorsale, 
le  centre  cilio-spinal,  cardiaque,  respiratoire,  etc. 

Quelque  temps  après  l'établissement  de  la  para- 
lysie apparaissent  la  perte  ascendante  et  progressive 
de  la  contraetili té  électrique  et  l'abolition  complète 
du  mouvement  réflexe. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  précèdent,  accompa- 
gnent ou  suivent  l'établissement  des  troubles  de  la 
motilité. 

Douleurs,  fourmillements,  picotements,  sensation 
de  constriction  et  douleurs  en  ceinture. 

Douleur  spinale  spontanée  ou  provoquée  et  exas- 
pérée par  la  pression,  le  froid,  Je  chaud  :  elle  se  fait 
sentir  sur  la  limite  des  parties  paralysées  et  des 
parties  saines. 

Hyperesthésie  exceptionnelle  :  sans  doute  alors  les 
méninges  sont  affectées. 

Anesthésie  progressive,  portant  sur  toutes  les 
sensibilités,  ou  isolément  sur  le  tact,  la  douleur,  le 
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sens  de  la  température.  Enfin  abolition  complète  de 
toute  sensibilité.  Ce  n'est  que  très-exceptionnelle- 
ment que  l'on  n'observe  aucun  trouble  de  la  sen- 
sibilité. 

En  môme  temps  que  se  perdent  la  motricité  et  la 
sensibilité,  il  survient  des  troubles  de  la  nutrition 
dans  les  parties  affectées.  D'après  M.  Charcot,  ce 
sont  des  symptômes  essentiels  saillants  et  précoces. 

Atropbie  musculaire  dès  les  premiers  jours  ;  lé- 
sions articulaires  avec  hydarthrose  ;  points  gangré- 
neux  se  formant  très-rapidement.  La  gangrène  oc- 
cupe la  région  sacrée,  tandis  que  dans  les  lésions 
encéphaliques  elle  se  développe  de  chaque  côté  sur 
les  fesses.  Éruptions  diverses  à  la  peau,  etc. 

Il  y  a  en  général  de  la  fièvre;  quelquefois  le  pouls 
est  accéléré,  et  cependant  la  température  est  nor- 
male. 

La  maladie  arrive  à  sa  terminaison  plus  ou  moins 
rapidement,  et  le  malade  meurt  soit  par  asphyxie,  soit 
par  gangrène  et  infection  purulente  ou  putride  secon- 
daire, soit  enfin  par  bronchite  ou  pneumonie  inter- 
currente :  affections  d'autant  plus  graves  que  l'appa- 
reil moteur  pulmonaire  est  souvent  paralysé.... 

Dans  la  myélite  aiguë  localisée,  beaucoup  plus 
fréquente,  les  symptômes  varient  suivant  le  lieu  de 
la  moelle  qu'occupe  l'inflammation. 

Si  la  myélite  est  lombaire  ou  dorsale  inférieure  : 
paraplégie,  douleurs  en  ceinture,  paralysie  de  la  ves- 
sie et  du  rectum.  Si  elle  occupe  toute  l'épaisseur  de 
la  moelle,  il  n'y  a  plus  de  phénomènes  réflexes. 

Si  la  myélite  dorsale  occupe  la  région  supérieure 
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et  le  centre  cilio-spinal  :  paralysie  quelquefois  isolée 
des  membres  supérieurs  ;  dilatation  ou  rétrécisse- 
ment de  la  pupille,  etc.  ;  troubles  des  mouvements 
cardiaques. 

Quand  la  myélite  est  cervicale  et  bulbaire  :  trou- 
bles des  mouvements  du  cœur,  des  mouvements 
respiratoires  ;  troubles  de  la  déglutition,  de  la  pa- 
role, etc. 

Dans  la  myélite  dorsale  et  cervicale,  on  peut 
observer  une  érection  incomplète  et  seulement  de 
la  racine  du  pénis. 

Quand  la  myélite  s'étend  sur  tout  un  segment 
transversal  de  la  moelle,  la  paraplégie  est  complète, 
le  corps  semble  coupé  en  deux. 

Voyons  maintenant  à  quelles  lésions  de  la  moelle 
correspondent  ces  symptômes  ;  je  les  résume  d'après 
MM.  Dujardin-Beaumetz  (1)  et  Bernlieim  (42). 

Premier  degré.  —  Tuméfaction  de  la  moelle  ;  vas- 
cularisation  prononcée  des  méninges  et  du  tissu 
médullaire.  Il  n'existe  plus  de  distinction  nette 
entre  la  substance  grise  et  la  substance  blanche.  Les 
noyaux  de  lanévroglie  se  multiplient,  ainsi  que  ceux 
de  la  paroi  des  vaisseaux.  Les  tubes  nerveux  sont 
déformés,  leur  cylindre-axe  est  souvent  hypertro- 
phié et  déformé.  Les  globules  blancs  sont  très-nom- 
breux en  dehors  et  en  dedans  de  la  gaine  périvas- 
culaire  :  les  uns  sont  normaux,  les  autres  chargés 

(1)  Dujardin-Beaumetz,  Bu  la  myélite  aiguë.  Paris,  1872. 

(2)  Bernheim,  loc.  cit. 


de  pigment,  sanguin,  et  la  plupart  de  granulations 
graisseuses. 

Deuxième  degré.  —  La  partie  enflammée  se  ramol- 
lit, et  l'on  trouve  dans  le  foyer  les  vaisseaux  dilatés 
dont  la  paroi  est  hypertrophiée,  chargée  de  noyaux, 
la  -gaine  vasculaire  remplie  de  corps  granuleux,  la 
myéline  réduite  en  gouttelettes,  enfin  des  granu- 
lations graisseuses,  pigmentaires  et  des  globules 
sanguins. 

Troisième  degré.  —  Si  la  myélite  est  localisée,  il 
peut  se  former  un  kyste  traversé  par  des  tractas 
fibreux  et  renfermant  un  liquide  plus  ou  moins 
trouble. 

Ainsi,  dans  la  myélite  aiguë,  à  quelque  variété 
qu'elle  appartienne,  nous  trouvons  des  lésions  qui 
affectent  tous  les  éléments  de  la  moelle,  les  éléments 
nerveux,  la  névroglie,  les  vaisseaux.  Or,  ces  éléments 
sont-ils  tous  primitivement  lésés  à  la  fois,  ou  bien  la 
lésion  porte-t-elle  d'abord  sur  l'un  à  l'exclusion  des 
autres?  Je  ne  me  prononcerai  pas  à  cet  égard  ;  je 
me  contente  de  citer  les  opinions. 

Pour  le  plus  grand  nombre  des  histologistes  cl 
pour  MM.  Damaschino  et  Roger,  la  myélite  aiguë  est 
avant  tout  interstitielle.  Le  mal  débute  d'abord  par 
la  névroglie  et  les  vaisseaux  ;  les  éléments  nerveux 
sont  détruits  ensuite  :  l'inflammation  ne  les  atteint 
pas  primitivement. 

Pour  M.  Charcot,  qui  a  été  particulièrement  frappé 
de  la  déformation  singulière  des  éléments  nerveux 
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dans  la  première  période  de  l'inflammation  et  qui 
considère,  dans  la  paralysie  infantile,  la  lésion  de 
ces  éléments  comme  étant  le  fait  primitif,  le  proces- 
sus, si  j'ai  bien  compris  son  enseignement,  peut  se 
résumer  ainsi  : 

L'élément  nerveux  peut  s'enflammer  en  même 
temps  que  la  névroglie  ou  môme  avant  elle. 

;J°  Période  de  tuméfaction.  La  lésion  des  éléments 
nerveux  est  la  suivante  : 

Hypertrophie  considérable  des  cellules  nerveuses, 
hypertrophie  des  cylindres  axiles  qui  deviennent 
noueux. 

2°  Période  de  désagrégation  des  éléments  nerveux  ; 
noyaux  nombreux  dans  la  névroglie. 

3°  Résorption  des  parties  désagrégées,  lacunes, 
cicatrices. 

Ces  questions,  ai— je  besoin  de  Je  faire  remarquer, 
sônt  encore  bien  loin  d'être  définitivement  résolues. 

XVI 

L'ataxie   locomotrice  progressive. 

La  connaissance  entière  de  la  maladie  organique 
procède  d'observations  isolées  faites  d'abord,  soit 
par  les  méthodes  cliniques,  soit  par  les  procédés 
d'investigations  anatomo-  pathologiques  devenus 
histotogiques.  Ces  deux  séries  d'observations  étant 
obtenues,  si  elles  offrent  tous  les  caractères  de 
véracité  scientifique  que  nous  exigeons  aujourd'hui, 
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peuvent  être  comparées  entre  elles,  et  l'on  ar- 
rive à  établir  sûrement  par  cette  comparaison 
des  groupes  symptomatiques  correspondant  con- 
stamment à  des  lésions  déterminées.  C'est  ainsi  que 
l'évolution  des  symptômes  et  des  lésions  a  été  établie 
parallèlement,  etque  leur  correspondance  nécessaire 
a  été  fixée.  Voilà  comment  dans  ces  derniers  temps 
il  nous  a  été  possible  de  donner  la  définition  exacte 
de  troubles  morbides  qui  paraissaient  fort  vagues  à 
nos  devanciers,  et  qui  l'étaient  en  effet.  Voilà  com- 
ment nous  sommes  arrivés  à  découvrir  et  à  constituer 
définitivement  des  maladies  organiques  inconnues 
jusqu'à  nous,  et  nous  avons  vu  surgir  ainsi  du 
chaos  nosographiqne  des  névroses  des  états  bien 
définis. 

Sans  doute,  dans  cette  détermination  des  maladies 
organiques  du  système  nerveux,  les  études  histolo- 
giques  ont  marché  de  pair  avec  la  clinique  et  aussi 
avec  l'expérimentation  physiologique  ;  mais  il  faut 
reconnaître  que  le  plus  souvent  l'influence  des 
études  histologiques  a  été  prépondérante. 

Prenons  comme  exemple  la  maladie  que  M.  Du- 
chenne  a  appelé  ataxie  locomotrice  progressive,  et 
nous  reconnaîtrons  facilement  quel  rôle  important, 
je  dirai  même  capital,  les  études  histologiques  ont 
joué  dans  la  détermination  exacte  de  la  nature  de 

cette  affection. 

Il  nous  est  difficile  de  comprendre  comment  cette 
maladie,  dont  les  symptômes  sont  si  singuliers  et 
tout  ensemble  si  caractéristiques,  a  pu  passer  ina- 
perçue pendant  si  longtemps. 


Bien  que  l'on  puisse  aujourd'hui  retrouver  quel- 
ques caractères  de  l'ataxie  locomotrice  dans  le  Tabès 
dorsalis  de  Romberg  (1),  bien  que  M.  le  professeur 
Bouillaud  (2)  ait  décrit  l'incoordination  ou  ataxie 
du  mouvement  symptomatique  des  maladies  du 
cervelet,  bien  que  Bell  (3)  et  Landry  (h)  aient 
signalé  des  faits  de  paralysie  de  la  sensibilité  mus- 
culaire, on  ne  connaissait  nullement,  il  faut  l'avouer, 
l'ensemble  symptomatique,  le  mode  de  début,  l'évo- 
lution et  la  marche  de  cette  maladie.  Une  série  de 
paraplégies  et  de  paralysies,  toutes  différentes  de 
l'ataxie  locomotrice,  étaient  confondues  avec  elle, 
sous  le  nom  de  Tabès  dorsalis,  dans  les  services  de 
clinique  en  Allemagne,  et  sous  le  nom  de  para- 
plégie dans  nos  hôpitaux.  M.  Duchenne  distingua 
clinique  ment  l'ataxie  locomotrice  de  tous  ces  états 
divers.  Trousseau  en  fit  une  névrose,  et  cette  opi- 
nion parut  définitivement  confirmée  par  le  résultat 
de  la  première  autopsie  faite  en  France  d'un  ma- 
lade affecté  d'ataxie  locomotrice,  diagnostiquée  par 
M.  Duchenne,  qui  fut  pratiquée,  en  1558,  dans  le 
service  de  M.  Nonat  à  la  Charité.  L'encéphale  et 
la  moelle  épinière,  examinés  à  l'œil  nu,  ne  pré- 
sentèrent aucune  altération.  Mais  une  seconde  au- 
topsie, pratiquée  par  MM.  Bourdon  et  Luys  (5), 

(1)  Romberg:,  Lehrbuch  lier  Ncrvcnkrank/ieiten,  1851. 

(2)  Boïiillaud,  Traité  de  nosoyraphie  médicale.  Paris,  1846,  t.  V,  p.  317. 

(3)  Ch.  Bell,  Exposit.  oflhc  natural  syst.  of  ihc  nerv.  ofthe  hum.  body* 
London,  182'i. 

(4)  Landry,  Arch.  de  méd.,  1853. 

(5)  Bourdon  et  Luys,  Arch.  de  méd.,  novembre  1861 
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vint  bouleverser  toutes  ces  opinions.  L'examen  his- 
tologique  révéla  dans  la  moelle  épinière  l'existence 
de  lésions  bien  appréciables. 

A  partir  de  ce  moment,  une  série  d'analomistes 
et  de  cliniciens,  MM.  Charcot  et  Vulpian,  Leyden, 
Axenfeld,  Jaccoud,  Frommann,  Pierre  t,  Cornil  et 
Ranvier,  etc.,  apportèrent  de  nouveaux  faits  à  l'his- 
toire de  l'ataxie  locomotrice,  et  la  nature  de  cette 
affection  fut  définitivement  déterminée  :  ce  ne  fut 
plus  une  névrose  vague,  une  maladie  indéterminée, 
mais  un  état  symptomatique  d'une  lésion  organique 
des  centres  nerveux. 

Se  fondant  sur  l'existence  dans  les  centres  ner- 
veux du  tissu  conjonctif  spécial  que  M.  Virchow  a 
décrit  sons  le  nom  de  névrcglie,  MM.  Charcot  et  Vulpian 
signalèrent  la  multiplication  des  cellules  de  ce  tissu 
dans  l'ataxie  locomotrice,  et  considérèrent  la  lésion 
comme  étant  une  sclérose  des  cordons  postérieurs. 
Les  études  histologiques  se  perfectionnant  chaque 
jour,  on  constata  ensuite  que  la  sclérose,  au  lieu 
d'être  limitée  aux  faisceaux  postérieurs,  pouvait  em- 
piéter sur  les  cordons  latéraux,  ce  qui  donna  l'ex- 
plication des  phénomènes  de  paralysie  motrice  qui, 
parfois,  surviennent  dans  le  cours  de  la  maladie.  On 
a  vu  plus  tard  des  cas  d'ataxie  bien  caractérisés  au 
point  de  vue  des  symptômes,  coïncider  avec  une 
sclérose  localisée  auxfaisceaux  radiculaires  internes, 
et  l'on  en  a  conclu  que  ces  faisceaux  sont,  en  dernière 
analyse,  le  siège  réel  de  la  lésion  de  l'ataxie  loco- 
motrice. Dans  d'autres  faits,  une  atrophie  partielle 
des  cellules  des  cornes  antérieures  ayant  coïncidé 
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avec  des  troubles  trophiques  du  côté  des  articula- 
tions, on  a  rattaché  les  troubles  trophiques  à  l'alté- 
ration de  ces  cellules. 

Toutes  ces  observations  délicates,  si  intéressantes 
et  si  importantes,  sont  dues  aux  travaux  des  élèves 
de  l'école  de  la  Salpêtrière,  dirigés  par  MM.  Char- 
cot  et  Vulpian.  En  Allemagne,  M.  Frommann  a 
décrit  l'état  d'atrophie  des  tubes  nerveux  porté  à 
l'extrême,  l'hypertrophie  du  cylindre  de  l'axe  dans 
la  sclérose,  l'état  fibroïde  du  tissu  de  la  névroglie, 
etc.  (1). 

Ainsi  c'est  surtout  aux  études  histologiques  que 
nous  devons  la  détermination  définitive  de  la  nature 
organique  de  l'ataxie  locomotrice  et  l'explication 
rationnelle  d'une  foule  de  détails  symptomatiques 
dont  la  raison  nous  eût  longtemps  échappé. 

(1)  Frommann,  Ueber  die  normale  und  path.  uaat.  der  Rûckenmarke* . 
léna,  1867. 


AUDHOtH. 


6 


SECTION  III 


PARTIES  PÉRIPHÉRIQUES  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 


Les  études  histologiques  ne  nous  ont  encore  donné 
que  peu  de  renseignements  exacts  sur  les  lésions  des 
parties  périphériques  du  système  nerveux.  Du  reste, 
c'est  la  partie  de  ce  système  dont  la  connaissance  de 
l'état  normal  laisse  le  plus  à  désirer.  Je  ne  parle  pas 
des  nerfs,  mais  bien  des  ganglions  et  du  système 
grand  sympathique. 

Pour  le  grand  sympathique  il  n'y  a  que  doutes  et 
contradictions.  M.  Cornil,  dont  on  connaît  la  haute 
compétence,  m'a  assuré  que  souvent  les  observa- 
teurs ont  décrit  l'état  normal  des  ganglions  comme 
en  étant  l'état  pathologique. 

Les  nerfs  ont  fourni  un  sujet  d'étude  plus  facile 
mais  qui  est  loin  encore  d'êtfè  «  puisé.  Nous  com- 
mençons à  peine  à  connaître  l'étal  des  nerfs  dans  les 
contractures,  dans  les  névralgies  etc.  Nous  connais- 
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sons  un  peu  mieux  la  névrite,  la  sclérose  si  fré- 
quente aux  racines  postérieures.  J'ai  déjà  dit  un 
mot  des  progrès  accomplis  à  propos  du  névrome,  je 
me  contenterai  ici  de  résumer  brièvement  ce  que 
nous  ont  appris  les  études  hislologiques  sur  la  dégé- 
nérescence des  nerfs  et  leur  régénération  à  la  suite 
des  traumatismes. 

XVII 

La  dégénérescence  et  la  régénération  des  nerfs  après 

leur  section. 

Les  altérations  que  subissent,  après  leur  section, 
les  nerfs  des  animaux  et  la  régénération  qui  suc- 
cède, ont  éclairé  quelques  points  obscurs  des  ma- 
ladies chirurgicales  du  système  nerveux.  Elles  ont 
donné  l'explication  des  troubles  qui  accompagnent 
la  paralysie  traumatique;  elles  ont  engagé  les  chi- 
rurgiens à  tenler  la  suture  des  nerfs,  et  ont  fait 
connaître  en  partie  le  processus  de  leur  cicatri- 
sation. En  outre,  les  faits  que  nous  observons  chez 
les  animaux  après  la  section  des  nerfs  se  retrouvent 
dans  la  pathologie  médicale.  Ainsi,  lorsque  dans  les 
myélites  centrales  les  cellules  nerveuses  sont  dé- 
truites, ou  bien  lorsque  les  faisceaux  de  substance 
blanche  de  la  moelle  sont  atrophiés  par  i'épaississe- 
ment  inflammatoire  de  la  névroglie,  les  tubes  ner- 
veux dans  les  racines  et  dans  tout  le  trajet  des  nerfs 
présentent  une  segmentation  de  la  my4'irie  cotnci- 
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dant  avec  une  hyperplasie  du  tissu  conjonctif  inter- 
stitiel. On  constate  encore  la  destruction  de  la  myé- 
line e  t  les  lésions  qui  l'accompagnent  dans  la  partie 
périphérique  des  nerfs  comprimés  par  des  tumeurs, 
ou  profondément  altérés  par  des  lésions  de  voisi- 
nage, comme  cela  s'observe  dans  les  nerfs  de  la 
septième  paire  lorsque  la  paralysie  faciale  est  liée 
à  une  altération  du  rocher,  etc.  C'est  pourquoi  ces 
études,  qui  appartiennent  à  la  physiologie  expéri- 
mentale, doivent  nous  occuper  un  instant. 

Nasse,  en  1839,  signala  la  segmentation  de  la  myé- 
line dans  les  nerfs  sectionnés  des  animaux  (1).  Wal- 
ler,  en  1852,  ayant  étudié  ce  fait,  arriva  aux  plus 
intéressantes  conclusions.  Il  fit  admettre  dans  la 
science  l'existence  de  centres  trophiques  pour  tous 
les  tubes  nerveux  et  proposa  d'utiliser  l'étude 
de  leur  dégénérescence  pour  débrouiller  l'intrica- 
tion  fort  obscure  des  nerfs  périphériques.  Nous 
savons  quels  services  a  rendu  la  méthode  walle- 
rienne  à  la  névrologie  et  à  la  physiologie  expérimen- 
tale (2). 

Les  recherches  entreprises  en  1859  par  MM.  Vul- 
pian  et  Philippeaux  vinrent  éclairer  d'un  nouveau 
jour  toute  cette  question.  Ces  expérimentateurs  prou- 
vèrent que  les  fibres  nerveuses  altérées  ne  tardent 
pas  à  recouvrer  leur  structure  normale  et  leurs  pro- 
priétés physiologiques,  alors  même  que  les  deux 
segments  du  nerf  divisé  ne  se  sont  pas  réunis  par 


(1)  Nnssc,  Muller's  Arch.,  1839. 

(2)  Waller,  London  Jour,  of  ?ned.  se,  1852. 


cicatrisation  (1).  M.  Vulpian  a  exposé  le  résultat  de 
ces  recherches,  en  le  complétant,  dans  ses  leçons 
de  1866  (2). 

On  observe  dès  le  cinquième  jour,  d'après  M.  Vul- 
pian, une  diminution  de  la  transparence  des  fibres 
nerveuses.  Le  huitième  jour  la  myéline  commence 
à  s'étrangler  par  places.  Les  jours  suivants  la  seg- 
mentation fait  des  progrès  de  plus  en  plus  mar- 
qués, enfin  au  bout  de  deux  à  trois  mois  la  seg- 
mentation est  si  prononcée  qu'on  ne  voit  plus 
dans  la  gaîne  de  Schwann,  restée  intacte,  que 
des  granulations  si  fines  qu'elles  ressemblent  à 
une  poussière  imperceptible.  Bientôt  ces  granu- 
lations, derniers  restes  de  la  myéline  dégéné- 
rée, disparaissent,  la  gaîne  de  Schwann  se  plisse 
et  prend  l'aspect  d'un  faisceau  de  tissu  conjonctif 
filamenteux.  Le  nerf  est  devjenu  grisâtre.  Plus  tard, 
les  deux  bouts  du  nerf  sectionné  se  réunissent  par 
une  cicatrice,  et  la  régénération  se  fait  dans  toute 
l'étendue  de  la  partie  périphérique.  Le  processus 
de  cette  régénération  est  fort  difficile  a  détermi- 
ner. 

Waller,  qui  admettait  la  destruction  du  cylindre- 
axe,  pense  que  le  nerf  se  régénère  par  le  dé- 
veloppement de  fibres  nouvelles  partant  du  bout 
central  et  formées  de  toute  pièce  à  côté  des  an- 
ciennes et  sans  leur  participation  (3). 

(1)  Vulpian  et  Philippeaux,  Rech.  expér.,  etc.,  in  Soc.  de  bioh,  1859. 

(2)  Vulpian,  Leçons  sur  la  physiologie  générale  et  comparée  du  système 
nerveux,  1866. 

(3)  Muller's,  Arch.,  1852. 
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MM.  Vulpian  et  Philippeaux,  admettant  que  le 
cylindre-axe  persiste  dans  la  fibre  dégénérée,  sup- 
posent qu'il  n'y  a  qu'une  restauration  des  anciennes 
fibres  dans  lesquelles  la  myéline  reparait  (1). 

Remack  prétend  que,  dans  les  fibres  anciennes 
dégénérées,  on  voit  souvent,  au  moment  de  la  ré- 
génération, se  former  plusieurs  fibres  nouvelles, 
par  segmentation  longitudinale  du  cylindre  de 
l'axe  (-2). 

Sans  m'étendre  davantage  sur  ces  opinions,  j'ar- 
rive tout  de  suite  aux  travaux  de  M.  Ranvier  (3).  Ses 
expériences  ont  été  faites  sur  les  nerfs  sciatique  et 
pneumogastrique  du  lapin. 

M.  Ranvier  expose  d'abord  ses  idées  sur  la  struc- 
ture du  nerf. 

D'après  lui,  le  tube  nerveux  est  divisé  en  seg- 
ments, dans  toute  sa  longueur,  par  des  étrangle- 
ments annulaires  placés  à  égale  distance  les  uns 
des  autres.  Chacun  de  ces  segments  est  un  élément 
anatomique  formant  une  individualité  organique. 
Cet  élément  est  constitué  : 

1°  Par  une  membrane  enveloppante,  la  gaîne  de 
Schwann,  doublée 

2°  D'une  couche  de  protoplasma  contenant  un 

noyau  ; 

3°  Par  la  gaîne  de  myéline  placée  au-dessous  du 
protoplasma  ; 

(1)  Vulpian  (Arch.  phy.,  1872)  admet  maintenant  la  destruction  du  cv- 
lindre-axe. 

(2)  Remack,  Arch.de  Virc.how,  t.  XXIII. 

(3)  Ranvier,  Notes  à  V Académie  des  sciences,  30  décembre  1872,  24  fé- 
vrier 1873. 
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ù°  Au  centre  passe  le  cylindre-axe  fort  probable- 
ment revêtu  lui-môme 

5°  Par  une  couche  de  protoplasma  qui  sans  doute 
se  réfléchit  au  niveau  des  étranglements  annu- 
laires. 

Chaque  segment  représente  donc  une  cellule 
soudée  par  les  deux  bouts  aux  cellules  voisines. 

Parlant  de  ces  données,  M.  Ranvier  décrit,  dans 
une  première  note,  la  dégénérescence  des  nerfs  sec- 
tionnés, et.  dans  une  seconde,  leur  régénération. 

Voyons  d'abord  ce  qui  se  passe  dans  la  dégénéres- 
cence. 

Dans  le  bout  périphérique,  vingt-quatre  heures 
après  la  section,  les  noyaux  des  segments  sont 
légèrement  gonflés  ;  entre  le  noyau  et  la  myéline, 
entre  le  noyau  et  la  gaîne  de  Schwann,  on  voit  la 
couche  de  protoplasma  devenue  granuleuse  qui 
s'étend  dans  toute  la  longueur  de  l'élément.  Qua- 
rante-huit heures  après,  le  noyau  est  plus  gonflé 
encore  et  le  proioplasma,  sous  la  membrane  de 
Schwann,  demeurée  encore  cylindrique,  constitue 
des  amas  qui  dépriment  la  myéline  et  lui  donnent 
une  forme  irréerulière. 

Le  troisième  jour,  le  noyau  remplit  à  lui  seul  le 
calibre  du  tube  ;  la  myéline  est  rompue  à  ce  niveau, 
et  à  sa  place  on  voit  une  masse  de  protoplasma  en- 
veloppant le  noyau  et  contenant  des  granulations 
graisseuses.  Dans  le  reste  du  segment,  le  protoplasma, 
en  se  tuméfiant,  a  également  détruit  le  manchon  de 
myéline.  Mais  un  fait  plus  capital,  c'est  qu'au  niveau 
du  noyau,  le  cylindre-axe  s'est  rompu.  Ainsi  donc 
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au  troisième  jour,  tuméfaction  considérable  du  noyau 
et  du  protoplasma,  étranglement  de  la  myéline  et 
section  du  cylindre-axe. 

Les  jours  suivants,  la  dégénérescence  s'accuse  de 
plus  en  plus.  La  myéline  se  réduit  en  petits  fragments 
bien  limités.  Le  protoplasma,  devenu  très-abondant, 
renferme  un  nombre  considérable  de  granulations 
graisseuses;  les  noyaux  sont  multipliés.  Le  tissu 
conjonctif  intrafasciculaire  lui-même  est  atteint  : 
les  grandes  cellules  plates,  associées  aux  fibres 
minces,  qui  le  constituent,  sont  chargées  de  granu- 
lations graisseuses. 

Les  vaisseaux  capillaires  artériels  et  veineux  sont 
eux-mêmes  altérés:  leurs  cellules  endothéliales  su- 
bissent l'infiltration  granulo-graisf  euse. 

Du  septième  au  vingtième  jour,  la  prolifération 
des  noyaux  ne  se  poursuit  plus  aussi  activement;  le 
protoplasma  diminue,  la  myéline  forme  sur  certains 
points  des  amas  séparés  les  uns  des  nu  très  par  des 
replis  de  la  gaîne  de  Schwann. 

Les  phénomènes  qui  se  passent  dans  le  bout  cen- 
tral du  nerf  sectionné  sont  bien  différents. 

La  myéline,  au  lieu  d'être  séparée  en  fragments, 
se  décompose  en  granulations  fines  qui  forment  des 
masses  ovalaires.  Le  cylindre-axe  est  bien  con- 
servé ;  il  y  a  prolifération  des  noyaux;  le  proto- 
plasma devient  très-évident  et  forme  une  couche 
continue.  Le  cylindre-axe  a  conservé  ses  relations 
avec  le  centre  nerveux,  aussi  résiste-t-il  énergique- 
ment  à  l'action  destructive  des  noyaux  et  du  pro- 
toplasma. 
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M.  Ranvier  conclut  de  ces  observations  que,  bien 
loin  de  trouver  dans  ces  faits  un  travail  de  dégéné- 
rescence pour  l'élément  cellulaire  du  tube  nerveux, 
il  voit  là  «  des  phénomènes  de  suractivité  formatrice 
qui,  dans  le  langage  des  anatomo-pathologistes,  ont 
un  sens  opposé  à  celui  de  dégénération.  » 

Voyons  maintenant  ce  qui  se  passe  dans  la  régé- 
nération des  nerfs. 

Du  soixantième  au  quatre-vingt-dixième  jour 
après  la  section,  M.  Ranvier  a  trouvé  le  moignon  du 
bout  central  et  celui  du  bout  périphérique  reliés  l'un 
à  l'autre  par  un  filament  cicatriciel  rectiligne. 

Dans  le  bout  central,  au-dessus  du  moignon,  exis- 
tent quelques  rares  fibres  dégénérées.  Dans  le  bout 
périphérique,  au  contraire,  il  existe  des  fibres  striées 
en  long,  parsemées  de  noyaux,  etc.  Dans  l'intérieur 
de  ces  fibres,  on  trouve  un  ou  deux  tubes  nerveux  de 
nouvelle  formation,  séparés  de  l'ancienne  membrane 
de  Schwann  par  des  noyaux,  de  la  myéline  et  une 
nouvelle  membrane  limitante. 

Le  filament  cicatriciel  est  formé  par  une  quantité 
innombrable  de  petits  tubes  nerveux  nouveaux. 

Au  niveau  du  moignon  du  bout  central,  M.  Ran- 
vier a  pu  voir,  partant  de  quelques-uns  des  tubes 
non  dégénérés,  un  certain  nombre  de  fibres  nou- 
velles (quatre,  cinq  et  plus),  constituant  une  sorte 
de  petit  faisceau  qui  tire  son  origine  d'un  seul 
tube  nerveux.  Il  pense  que  c'est  très-probablement 
le  cylindre-axe  du  tube  ancien  qui  est  le  point  de 
départ  de  cette  néoformation.  Il  n'a  pas  pu  suivre, 
d'ailleurs,  d'une  manière  certaine,  le  mode  d'union* 


du  segment  cicatriciel  avec  le  bout  périphérique 
M.  Ranvier  résume  ces  recherches  sur  la  régéné- 
ration des  nerfs  en  disant  :  «  Les  fibres  nerveuses  du 
bout  périphérique  d'un  nerf  sectionné,  en  voie  de 
régénération,  sont  de  formation  nouvelle.  Elles  se 
développent  dans  l'intérieur  des  anciennes  fibres 
dégénérées  ou  librement  entre  celles-ci.  Ces  fibres 
nerveuses  nouvelles  proviennent  des  tubes  nerveux 
de  l'extrémité  du  bout  central  qui  donne  naissance 
à  un  grand  nombre  de  jeunes  fibres  :  celles-ci,  grou- 
pées en  faisceaux,  forment  le  filament  cicatriciel  qui 
réunit  les  deux  bouts  et,  très-probablement,  elles 
pénètrent  dans  le  bout  inférieur  pour  s'insinuer  soit 
dans  les  anciennes  fibres  dégénérées,  soit  dans  le 
tissu  conjonctif  qui  les  sépare.  » 

Les  belles  études  de  M.  Ranvier  sur  la  structure 
des  nerfs  et  les  résultats  inattendus  que  lui  a  donnés 
l'étude  des  altérations  qui  succèdent  a  leur  section, 
doivent  nous  faire  comprendre  combien  nous 
sommes,  en  définitive,  peu  avancés  encore  dans  la 
connaissance  de  la  nature  anatomique  intime  des 
lésions  de  tout  le  système  nerveux. 


SECTION  IV 


MÉNINGES. 


L'altération  des  méninges  accompagne  souvent 
les  lésions  des  centres  nerveux,  et  dans  les  ménin- 
gites le  cerveau  ou  la  moelle  sont  toujours  altérés 
dans  leurs  parties  superficielles.  Les  études  liistolo- 
giques  ont  mis  hors  de  doute  cette  intime  solidarité. 
Ces  études  ont  également  éclairé  certains  points  fort 
obscurs  de  la  méningite  tuberculeuse  et  des  tumeurs 
des  méninges.  M.  Cornil,  par  exemple,  a  montré 
que  dans  la  méningite  qui  survient  aux  individus 
tuberculeux,  alors  même  qu'à  l'œil  nu  il  serait 
impossible  d'apercevoir  sur  la  pie-mère  des  granu- 
lations miliaires,  il  est  toujours  possible  d'en  décou- 
vrir au  moyen  du  microscope  et  d'une  préparation 
laite  avec  soin  (1).  M.  Liouville  a  prouvé  aussi  que 
dans  un  grand  nombre  de  cas  de  méningite  tubercu- 

(1)  Cornil,  Arch.  phys.,  1868. 
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leuse  La  pie-mère  et  l'arachnoïde  rachidienne  sont 
parsemées  de  granulations  (1).  Je  ne  parlerai  dans 
cette  section  que  de  l'hématome  de  la  dure-mère  et 
de  la  pach  y  méningite  interne. 

XVIII 

L'hématome  de  la  dure-mère  et  la  pachymèningite 

interne. 

L'interprétation  exacte  de  la  nature  de  l'hématome 
de  la  dure-mère  et  de  la  pachymèningite  interne 
appartient  tout  entière  aux  études  hislologiques. 

M.  Baillarger  soutint,  en  1837,  que  le  sang,  dans 
l'hémorrhagie  méningée,  ne  s'épanche  pas  entre  la 
dure-mère  et  le  feuillet  pariétal  de  l'arachnoïde, 
dont  on  admettait  l'existence  alors,  mais  bien  dans 
la  cavité  même  de  la  membrane  séreuse;  et  voici 
comment  il  explique  l'enkystement  du  sang  épan- 
ché : 

Le  sang  s'épanche  dans  la  grande  cavité  de  l'arach- 
noïde. 

Si  la  mort  est  prompte,  le  sang  est  fluide. 

Si  le  malade  ne  succombe  que  plus  tard,  le  sang 
se  coagule  et  s'entoure  d'une  fausse  membrane  libre 
du  côté  de  l'arachnoïde,  adhérente  à  la  dure-mère 
par  sa  face  supérieure  et  par  ses  bords. 

La  fausse  membrane  est  consécutive  à  l'épanche- 


(1)  Liouville,  Bull.  Soc.  biol.,  1870. 
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ment  et  à  la  formation  du  caillot  ;  d'abord  librineuse, 
elle  s'organise  plus  tard,  et  alors  elle  est  parcourue 
par  des  vaisseaux,  etc.  (1). 

Cette  théorie  de  la  formation  de  l'hématome  de  la 
dure-mère  fut  considérée  comme  lumineuse  et  fut 
universellement  acceptée,  jusqu'aux  travaux  histo- 
logiques  de  M.  Virchow. 

M.  Virchow  commence  d'abord  par  déclarer  que 
le  feuillet  pariétal  de  l'arachnoïde  n'existe  pas.  En- 
suite, il  démontre  que,  sous  l'infftience  d'une  phleg- 
masie  chronique  de  la  dure-mère,  il  se  forme  à  sa 
face  interne  une  végétation  consécutive  qui  aboutit 
à  la  formation  d'une  membrane  délicate,  fort  ténue 
et  libre  du  côté  de  l'arachnoïde.  Les  vaisseaux  de 
cette  néo-membrane  sont  larges,  très-minces,  peu 
soutenus  et  faciles  à  déchirer. 

Eh  bien,  d'après  M.  Virchow,  c'est  dans  l'épaisseur 
de  cette  fausse  membrane  souvent  composée  de  plu- 
sieurs feuillets  superposés,  ou  bien  entre  elle  et  la 
dure-mère,  que  se  produisent  les  épanchements 
sanguins. 

M.  Virchow  affirme  donc  que,  dans  l'hématome 
de  la  dure-mère,  l'hémorrhagie  est  secondaire  et 
procède  des  vaisseaux  d'une  fausse  membrane  déjà 
formée  (2). 

En  1860,  MM.  Charcot  et  Vulpian.  a  propos  d'un 
cas  d'hémorrhagie  méningée,  décrivirent  avec  le 
plus  grand  soin  l'état  des  vaisseaux  de  la  fausse 

(1)  Baillarger,  llièse.  Paris,  1837. 

(2)  Voj>.  Virchow,  Tr  litè  cfe.s  tumeur*,  t.  |(  (,,  125. 


—  9/|  — 

membrane.  Je  reproduis  cette  description;,  qui  per- 
met de  comprendre  combien  doit  être  facile  La  rup- 
ture de  leur  paroi. 

Dans  le  cas  étudié  par  eux,  le  tissu  fondamental  de 
la  fausse  membrane  était  formé  de  fibrilles  conjonc- 
tives mêlées  à  une  substance  finement  granuleuse 
et  amorphe,  au  sein  de  laquelle  se  trouvaient  dissé- 
minés des  noyaux  larges,  elliptiques,  appartenant 
pour  la  plupart  à  des  éléments  fusiformes  embryon- 
naires. 

Les  vaisseaux  contenus  dans  la  fausse  membrane 
étaient  nombreux,  ramifiés  et  larges.  Beaucoup  at- 
teignaient 2  à  3  millimètres  de  largeur. 

Leur  paroi,  remarquable  par  sa  faible  épaisseur, 
était  formée  de  deux  couches  ;  couche  interne  con- 
stituée par  des  noyaux  larges,  elliptiques,  à  grand  axe 
dirigé  suivant  l'axe  du  vaisseau;  couche  externe  for- 
mée de  noyaux  très-étroits  dirigés  dans  le  même  sens 
que  les  précédents.  Dans  quelques  vaisseaux,  entre 
ces  deux  couches,  se  trouvaient  des  noyaux  trans- 
versaux musculaires,  mais  rarement  cette  couche 
était  continue  et  régulière,  si  ce  n'est  dans  les  plus 
gros  vaisseaux.  Enfin,  la  paroi  de  quelques-uns 
d'entre  eux  était  chargée  de  granulations  grais- 
seuses, etc.  (1). 

M.  Lancereaux  a  repris  à  nouveau  cette  qnestioo, 
et  dans  son  Mémoire  sur  les  hémorrhagies  méningées,  il 
prouve,  lui  aussi,  que  la  plupart  des  hémorrha- 
gies sus-arachnoïdiennes  sont  subordonnées  à  l'exis- 


(1)  Vulinan  et  Cliarcot,  Gaz.  lœbil.  ,  1860. 


—  95  — 

tence  d'une  fausse  membrane  vascularisée,  faible- 
ment adhérente  à  Ja  face  interne  de  la  dure-mère  ; 
et,  pour  lui  comme  pour  M.  Virchow,  comme  pour 
tous  les  pathologïstes  de  notre  époque,  l'hématome 
de  la  dure-mère  n;est  pas  autre  chose,  dans  son 
principe,  qu'une  variété  de  l'inflammation  de  cette 
membrane,  la  pachyméningite  hémorrhagique  (1). 

La  théorie  de  M.  Baillarger  serait-elle  donc  dé- 
truite sans  retour?  Il  paraît  que  non  ;  MM.  Luneau  et 
Laborde  ont  cherché  à  démontrer  expérimentale- 
ment qu'elle  peut  fort  bien  s'appliquer,  même  en- 
core, à  quelques  cas  d'hématome  (2);  et  la  formation 
du  kyste  hématique  sus-arachnoïdien  que  M.  Blachez 
a  présenté,  l'an  passé,  à  la  Société  de  biologie,  ne 
peut  guère  s'expliquer,  je  crois,  que  par  cette  théo- 
rie (3). 

(1)  Lancereaux,  Arch.  de  méd.,  1862  et  1863. 

(2)  Luneau,  thèse.  Paris,  1873. 

(3)  Blachez,  Société  de  biologie,  1874. 
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